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A.   Arteria 
Cd   Candela (Einheit der Lichtstärke) 
CO2   Kohlendioxid 
cpd    Cycles per degree (Linien pro Grad) 
CRA   Central retinal artery (Arteria centralis retinae) 
CW   continuous wave (kontinuierliche Welle) 
dpt   Dioptrie 
EDV enddiastolic velocity (enddiastolische 
Flussgeschwindigkeit) 
ETCO2  endtidales (endexspiratorisches) Kohlendioxid 
HCl   Salzsäure  
IOP   intraocular pressure (intraokulärer Druck)  
kg    Kilogramm  
MAD  mittlerer arterieller Druck 
mmHg  Druck in Millimeter Quecksilber 
NO   Stickstoffmonoxid 
OA   Ophthalmic artery (Arteria ophthalmica) 
O2   Sauerstoff 
PaCO2  arterieller Kohlendioxidpartialdruck 
PCO2  Kohlendioxidpartialdruck 
PETCO2  endexspiratorischer Kohlendioxidpartialdruck 
PI   Pulsatilitäts-Index 
PO2   Sauerstoffpartialdruck 
P-Perf.  Perfusionsdruck 
  IV 
PSV   peak systolic velocity (systolischer Spitzenfluss) 
PW   pulsed wave  
RI   Resistance-Index 
RR diast.  diastolischer Blutdruck 
RR syst.  systolischer Blutdruck 
SaO2  Sauerstoffsättigung 
sec   Sekunde  
Std. Dev.  Standard deviation  (Standardabweichung) 
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1.  Einleitung    
 
Die glaukomatöse Zerstörung des Sehnerven ist weltweit nach wie vor 
die Hauptursache, die zu einer Erblindung führt. 
Die Pathogenese der Glaukomerkrankung ist bis dato noch immer 
nicht gänzlich geklärt. Mit Sicherheit kann gesagt werden, dass es sich 
um ein multifaktorielles Geschehen handelt. In den letzten Jahren hat 
sich gezeigt, dass eine vaskuläre Dysregulation (12,13,20,22,70) und 
damit verbunden ein verminderter okulärer Perfusiondruck 
(4,9,25,28,45) bzw. ein Anstieg des Widerstands in den okulären 
Gefäßen (13,26,35,38,61,70,92) für das Entstehen und das 
Fortschreiten der Sehnervenzerstörung beim Glaukom eine wichtige 
Rolle spielt (19,45).  
Es ist deshalb wichtig einen Defekt der Blutzirkulation bereits zu 
einem möglichst frühen Zeitpunkt zu erfassen (24) um somit die 
Prognose einer Glaukomerkrankung zu verbessern, indem zu einem 
möglichst frühen Zeitpunkt eine Therapie eingeleitet wird. Es hat sich 
nämlich gezeigt, dass eine Vasodilatation zu einer Normalisierung der 
retrobulbären Flussgeschwindigkeit führen kann und daraus eine 
bessere Sauerstoffversorgung des retinalen Gewebe resultiert. Somit 
kann auch die Prognose der Glaukomerkrankung günstig beeinflusst 
werden (13).  
Vasoreaktivitätstests haben in der Vergangenheit bewiesen, dass eine 
Anreicherung der Atemluft mit CO2 und der damit verbundene 
Anstieg des PCO2 im Blut zu einer signifikanten Verbesserung der 
Augenperfusion führt. Milley hat bereits 1984 gezeigt, dass es bei 
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Lämmern unter CO2-Zusatz zu einer Steigerung des retinalen und 
choroidealen Blutflusses kommt (58). Schmetterer wies 1996 durch 
Zugabe von CO2 zur Atemluft bei gesunden Probanden nach, dass 
eine signifikante Steigerung der Funduspulsation zu erreichen ist (79). 
Auch Harris konnte darlegen, eine Hyperkapnie führt zu einem 
Anstieg der Flussgeschwindigkeit und zu einer signifikanten 
Verkürzung der arteriovenösen Passagezeit im Bereich der retinalen 
Gefäße. Bei den genannten Untersuchungen wurde die Hyperkapnie 
unter gleichzeitiger Gabe von 100% Sauerstoff induziert. Sauerstoff 
führt aber selbst zu einer Vasokonstriktion der retinalen Gefäße wie 
Deutsch schon 1984 zeigen konnte und durch weitere Arbeiten 
bestätigt wurde (2,54,65,80,88).  
Einleitung   
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1.1.  Aufgabenstellung 
 
In der folgenden Studie soll mit Hilfe von Kohlendioxidzusatz zur 
Atemluft, und der daraus resultierenden Hyperkapnie eine 
Vasoreaktivitätstestung am gesunden Probanden etabliert werden. Es 
wird geprüft welchen Einfluss die Zugabe von Kohlendioxid zur 
Atemluft auf den Blutfluss in der Arteria ophthalmica und der Arteria 
centralis retinae hat. Ferner wird untersucht ob sich die 
vasodilatierende Wirkung von Kohlendioxid positiv auf den 
Augeninnendruck und die Kontrastempfindlichkeit auswirkt. Die 
folgende Studie wird bewusst unter Normoxämie durchgeführt, da bei 
einer Erhöhung des PCO2 mit gleichzeitiger Erhöhung des PO2 die 
vasodilatierenden Eigenschaften von Kohlendioxid zum Teil durch die 
vasokonstriktive Wirkung einer Hyperoxämie aufgehoben werden. 
Dies konnte in der Vergangenheit in mehreren Untersuchungen 
bestätigt werden (15,65,77,79,80,85,88).  
Das von uns getestete Verfahren könnte zu einem späteren Zeitpunkt 
dann auch für den Glaukomkranken diagnostisch genutzt werden.  
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1.2.  Anatomische und physiologische Grundlagen 
 
1.2.1.          Anatomie 
  
Die Retina ist die innerste Schicht der drei übereinander liegenden 
Schichten des Augapfels und wird nach außen hin von der Uvea 
(bestehend aus Choroidea, Iris und Corpus ciliare) und Lederhaut 
umgeben. Die Choroidea selbst hat ebenfalls drei Schichten: die 
Lamina vaskulosa, die Choriokapillaris und die Lamina vitrea 
(Bruchsche Membran).  
Die Neurone der Retina stellen eine Verlängerung des Zwischenhirns 
dar. Das erste Neuron der Sehbahn wird durch das Stratum 
neuroepitheliale gebildet und enthält die Photorezeptoren (Zapfen und 
Stäbchen). Das zweite und dritte Neuron ist das Stratum cerebrale und 
enthält den Reizleitungsapparat.  
Eine Besonderheit der Retina liegt darin, dass das Stratum 
neuroepitheliale im Gegensatz zum Stratum cerebrale kein eigenes 
nutritives Gefäßnetz besitzt. Seine Ernährung erfolgt ausschließlich 
per Diffusion aus den Kapillaren der Choriokapillaris durch die 
Lamina vitrea der Choroidea hindurch (42,46,87,95,97).  
Bei den arteriellen Gefäßen des Augapfels handelt es sich um Äste der 
Arteria ophthalmica, welche wiederum ein Ast der Arteria carotis 
interna darstellt. Die Arteria ophthalmica zieht mit dem Nervus 
opticus durch den Canalis opticus in die Orbita. Sie liegt zunächst 
unter dem Sehnerv, kreuzt diesen von lateral nach medial und teilt 
sich schließlich in ihre Äste auf. Einmal zur Versorgung der äußeren 
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Augenmuskeln die Rami muscularis und zur Versorgung des 
Augapfels:  
1) die Arteria centralis retinae und 
2) die Arteriae ciliares 
Die Arteria centralis retinae tritt etwa 1 cm hinter dem Bulbus in den 
Nervus opticus ein und zieht im Zentrum des Nerven bis zur Papille. 
Hier teilt sie sich in vier größere Äste, die Arteriola nasalis retinae 
inferior und superior und die Arteriola temporalis retinae superior und 
inferior. Aus den letzten beiden ziehen wiederum feine Äste Richtung 
Macula.  
Die Ziliararterien sind ebenfalls in mehrere Äste unterteilt. Einerseits 
die Arteriae ciliares posteriores, von denen es zwei bis drei Äste gibt 
und mehrere Arteriae ciliares anteriores.  
Bei den hinteren Ziliararterien unterscheiden wir die 2 Arteriae 
ciliares posteriores longae, welche in der Nähe des Nervus opticus 
durch die Sklera treten und entlang der Bulbuswand zum Corpus 
ciliare und zur Iris ziehen. Hier bilden sie den Circulus arteriosus 
iridis major. Zum anderen die Arteriae ciliares posteriores breves, die 
das eigentliche Gefäßnetz der Choroidea bilden. Sie treten ringförmig 
um den Sehnerven durch die Sklera. Ihre kapilläre Zone, die Lamina 
choroidocapillaris grenzt unmittelbar an das Pigmentepithel der 
Retina. Sie bilden das eigentliche Versorgungssystem der Retina. 
Die Arteriae ciliares anteriores, die von den Musculi recti zur Sklera 
verlaufen und sich in der Conjunktiva verzweigen, spielen für die 
Versorgung der Retina keine Rolle.  
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Wie bereits erwähnt ist die äußere Schicht der Retina inklusive der 
Photorezeptoren avaskulär und wird über die Gefäße der Choroidea 
via diffusionem ernährt. Eine Ausnahme hiervon bildet die Fovea 
centralis. Hier haben selbst die inneren Schichten der Retina keine 
Gefäße, um zu vermeiden dass das Licht auf seinem Weg zu den 
zentralen Photorezeptoren durch den Blutfluss in den Gefäßen 
abgelenkt oder resorbiert wird und so die Fovea centralis nicht 
ungehindert erreicht. Das bedeutet die Versorgung der Retina in 
diesem Bereich wird ausschließlich durch die Choroidea gedeckt. 
Eine Besonderheit bezüglich seiner Blutversorgung stellt der Nervus 
opticus dar. Im retrooculären Teil wird der Nerv von Ästen der Arteria 
centralis retinae und den Piagefäßen versorgt. Die Arteria centralis 
retinae gibt Arteriolen in die oberflächliche Schicht ab. 
Die von den peripapillären Arteriolen der Ziliararterien gebildete 
Kapillarschicht um die Papille ist die wichtigste Struktur zur 
Versorgung des Nervus opticus. Im wesentlichen können insgesamt 
drei Gefäßsysteme unterschieden werden: 
1) Arteriolen der peripapillären Aderhaut 
2) Arteriolen der hinteren kurzen Ziliararterien, die nach Durchtritt 
durch die Lederhaut Äste in die Choriokapillaris und nach 
prälaminär abgeben 
3) Arteriolen aus den Piascheiden des Nervus opticus, die ebenfalls 
Äste der hinteren kurzen Ziliararterien sind 
 
Das Gefäßnetz der Aderhaut ist läppchenartig aufgebaut, bestehend 
aus den versorgenden Arteriolen und den drainierenden Venolen. Die 
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terminalen Arteriolen sind untereinander anastomosiert und bilden ein 
charakteristisches Gefäßmuster. Die Venolen liegen im Zentrum der 
Läppchen, bilden sich aber erst außerhalb der Kapillarschicht. 
Der venöse Abfluss des Auges erfolgt über drei verschiedene venöse 
Systeme: 
1) Venae ciliares anteriores, sie führen Blut aus dem Bereich des 
Ziliarkörpers ab. 
2) Venae vorticosae, sie führen Blut aus dem vorderen und hinteren 
Bereich der Uvea ab. Es gibt 4 Vortexvenen, die jeweils einen 
Quadranten des Auges drainieren. Sie ziehen in schräger 
Richtung durch die Lederhaut und treten zwischen den geraden 
Augenmuskeln aus. 
3) Vena centralis retinae, sie führt das Blut der retinalen Gefäße ab. 
Die Vena centralis retinae verlässt das Auge im Zentrum des 
Nervus opticus.  
   
1.2.2.  Physiologie 
 
Die effektive Austauschfläche der Endstrombahn im Auge liegt 
zwischen 600 und 800 cm² (97). Allein diese Zahl macht deutlich wie 
hoch der Stoffwechselbedarf der Retina ist. So ist die Choriokapillaris 
circa 20 mal stärker durchblutet als vergleichbare Gehirnabschnitte. 
Ähnlich der Blut-Hirn-Schranke findet sich in den Gefäßen der Retina 
die sogenannte Blut-Retina-Schranke. Sie besteht einmal aus dem 
Endothel der retinalen Kapillaren, zum anderen aus den sogenannten 
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„Schlussleisten (tight junctions)“ der Pigmentepithelzellen. Bei diesen 
Schlussleisten handelt es sich um ein, jeweils benachbarte Zellen, 
verbindendes Netzwerk, das aus Proteoglykanen und 
Mucopolysachariden besteht. Der transepitheliale Transport erfolgt 
deshalb vorwiegend durch die Zellen hindurch und nur zu einem 
geringen Anteil über den Interzellulärraum. Auf Grund dessen ist die 
Permeation z.B. für Proteine (besonders Albumin) und langkettige 
Arzneimittel nahezu unmöglich. Sauerstoff, Kohlendioxid können via 
Diffusion frei permeieren. Elektrolyte wie Natrium, Kalium, Chlorid 
oder Bikarbonat sowie Glucose und Aminosäuren bedienen sich 
aktiver Transportmechanismen (97). 
Die Blut-Retina-Schranke hat also Transport- und gleichzeitig 
Schutzfunktion.  
Da der Bedarf der Retina an Sauerstoff und Nährstoffen zur 
Aufrechterhaltung ihrer Funktion sehr hoch ist, am höchsten in der 
inneren Schicht der Photorezeptoren, ist es von größter Wichtigkeit 
diese Versorgung auf einem konstanten Niveau zu halten.  
Wie bereits oben erwähnt sind zwei unterschiedliche Systeme für die 
Versorgung der Netzhaut verantwortlich, das retinale und das 
choroidale. Das erste versorgt vor allem die innere Schicht der 
Photorezeptoren, das zweite das Pigmentepithel  und die äußeren 
Netzhautschichten. 
Die Konstanz des okulären Blutflusses unterliegt der Autoregulation. 
Das Phänomen der Autoregulation findet man auch in anderen 
Organsystemen z.B. in Niere und Gehirn. Faktoren, die den Blutfluss 
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im Auge bestimmen, sind der Durchmesser der Widerstandsgefäße, 
die Viskosität des Blutes und der Perfusionsdruck. Letzterer ist 
abhängig vom mittleren arteriellen Druck (MAD) und dem 
intraokulären Druck (IOP). 
Im gesamten Bereich der Netzhaut findet sich keine vegetative 
Versorgung, also auch keine sympathisch innervierten präkapillären 
Sphinkter. Die sympathische Innervation endet für die, das Auge 
versorgenden Gefäße im Bereich der Lamina cribrosa des Nervus 
opticus. Das Prinzip der Autoregulation beruht auf der sogenannten 
myogenen Antwort. Hierbei kommt es in den retinalen Kapillaren mit 
steigendem transmuralem Druck zu einer myogen bedingten 
Kontraktion. Für diese Kontraktion sind die, das Endothel der 
Kapillaren umgebenden Perizyten, mit ihren kontraktilen 
Aktinfilamenten verantwortlich. Die retinale Durchblutung kann so 
über weite Bereiche durch Autoregulation konstant gehalten werden 
(68,97).
 
Für die Unabhängigkeit der Autoregulation von der autonomen 
Innervation spricht auch, dass diese, nach Ausschaltung der 
vasomotorischen Nerven, wenn auch auf einem höheren 
Durchblutungsniveau, weiterhin erhalten bleibt (97).  
So reagieren die retinalen Kapillaren in Abhängigkeit von der 
Situation entweder mit einer Vasokonstriktion oder einer 
Vasodilatation, wobei ein Blutdruckanstieg eine Vasokonstriktion und 
ein Blutdruckabfall eine Vasodilatation zur Folge hat. 
Vasokonstriktion führt zu einer geringeren Filtration und 
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Vasodilatation zu einer vermehrten Filtration und auch zu einer 
höheren Zahl durchbluteter Kapillaren.  
Der Blutfluss der Retina kann so bei mittleren arteriellen Drücken 
zwischen 50 – 150 mmHg relativ konstant gehalten werden. Diese 
Gegenregulation kann sogar Druckspitzen bis zu einem mittleren 
arteriellen Druck von circa 170 mmHg korrigieren. Erst jenseits dieser 
Werte kommt es zu einer Störung der Gegenregulation.  
Abbildung 1 zeigt über welche Bereiche die retinalen Durchblutung 
durch eine druckinduzierte Autoregulation konstant gehalten werden 
kann. Erst unterhalb eines mittleren arteriellen Druckes von 50 mmHg 
kommt es zu einem druckpassiven Abfall der Durchblutung. Auch bei 
mittleren arteriellen Druckwerten über 170 mmHg bricht die 
Autoregulation zusammen. 
Ebenfalls können Anstiege des intraokulären Druckes bis 30 mmHg, 
die einem Abfall des Perfusionsdruckes bedingen, ausgeglichen 
werden. Erst jenseits dieses Wertes kommt es zu einer Störung der 
Gegenregulation und einem Abfall der retinalen Durchblutung. 
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Abbildung 1: Durchblutung in Retina in ml/100g/min und mittlerer 
arterieller Druck in mmHg (97). 
 A = druckpassiver Abfall der Durchblutung 
 B = unterer Schwellenwert der Autoregulation 
 C = Bereich der Autoregulation 
 D = oberer Schwellenwert der Autoregulation 
 E = druckpassiver Anstieg der Durchblutung  
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Die Regulation der choroidalen Durchblutung unterscheidet sich von 
der Regulation der retinalen Durchblutung. Der choroidale Blutfluss 
ist im Vergleich zu dem anderer Gewebe, sehr hoch, um den Nähr-     
und Sauerstoffbedarf der Retina sicherzustellen. Ferner hilft er die 
Temperatur der Retina und des gesamten Auges zu stabilisieren (47). 
Bereits 1985 führte Bill A. zur choroidalen Durchblutung einige 
interessante tierexperimentelle Untersuchungen an Katzen und 
Kaninchen durch. Er konnte zeigen, dass eine schrittweise Erhöhung 
des intraokulären Druckes, gleichbedeutend mit einem Abfall des 
Perfusionsdruckes, mit einer Abnahme des choroidalen Blutflusses  
und einem Abfall der Sauerstoffsättigung im venösen Blut verbunden 
ist. Normalerweise liegt die Sauerstoffsättigung im venösen Blut der 
Choroidea nur wenige Prozent unter der des arteriellen Blutes. Auf 
Grund dieser Sauerstoffreserven kann aber die Sauerstoffversorgung 
der Retina über weite Bereiche intraokulärer Druckschwankungen 
sichergestellt werden. (8). 
Dagegen konnte Kiel 1994 zeigen dass blutdruckabhängige 
Schwankungen des choroidalen  Blutvolumens zu Änderungen des 
intraokulären Druckes führen können. Es scheint aber Mechanismen 
zu geben, die Schwankungen des choroidalen Blutvolumens, 
hervorgerufen durch Änderungen des mittleren arteriellen Druckes 
verringern können (48, 68). Hier könnte eine myogene  
Autoregulation, ähnlich der anderer Gefäßsysteme eine wesentliche 
Rolle spielen. Für solche myogenen Mechanismen spricht ebenfalls, 
dass eine Reduzierung des Perfusionsdruckes durch schrittweise 
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Senkung des mittleren arteriellen Druckes bei konstanten 
intraokulären Drücken von 15 und 5 mmHg den choroidalen Blutfluss 
nicht beeinflussen (48). 
Von großer Bedeutung in der Regulation des retinalen Blutflusses sind 
metabolische Faktoren wie Sauerstoffpartialdruck (PO2), 
Kohlendioxidpartialdruck (PCO2), Stickstoffmonoxid (NO), pH-Wert 
und Stoffwechselprodukte, wobei der genaue Steuerungsmechanismus 
noch nicht gänzlich geklärt ist. Es scheint aber so zu sein, dass z.B. 
Stickstoffmonoxid direkt auf die Zellen der glatten Gefäßmuskulatur 
wirkt. Hier ist es als endothel-derived relaxing factor (EDRF) 
Gegenspieler der vasokonstriktorisch wirkenden Endotheline (68,97). 
Für diese Annahme spricht auch, dass es durch Hemmung der NO-
Synthase mittels Nitro-Monomethyl-L-Arginin zu einer signifikanten 
Abnahme der Funduspulsation und einer geringen Einschränkung der 
Fließgeschwindigkeit in der Arteria ophthalmica kommt, wie 
Schmetterer et al. 1997 in ihren Untersuchungen nachweisen konnten 
(78). 
Eine wesentliche Rolle in der Regulation des retinalen Blutflusses 
spielt ferner Kohlendioxid (68). Ein Anstieg des PCO2 um 1 mmHg 
führt zu einer Steigerung des Blutflusses um 3%. Hierbei scheint der 
damit verbundene Abfall des interstitiellen pH-Wertes durch einen 
steigenden systemischen Kohlendioxidpartialdruck (PCO2) ein 
wichtiger Faktor zu sein. Für diese These spricht, dass die 
gefäßerweiternde Wirkung von Kohlendioxid durch Hemmung der 
Einleitung   
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Carboanhydrase, einem Enzym welches die Bildung und Spaltung von 
Kohlensäure katalysiert, deutlich verstärkt wird.  
Für eine vasomotorische Antwort ist vor allem die interstitielle 
Azidose verantwortlich.   Ein systemischer pH-Wertabfall und die 
damit verbundene systemische Azidose, z.B. durch Injektion von 
Salzsäure (HCl) ändert den retinalen Blutfluss nicht (68,97). 
Ähnliche Reaktionen auf einen erhöhten Kohlendioxidpartialdruck 
scheint es beim choroidalen Blutfluss auch zu geben. Kergoat et al. 
konnten in ihrer Arbeit von 1999 im choroidalen Gefäßbett eine 
kohlendioxidinduzierte Vasodilatation und einen Anstieg des 
choroidalen Blutflusses nachweisen. Auch hier schien der, mit dem 
Kohlendioxidanstieg verbundene pH-Abfall eine entscheidende Rolle 
zu spielen (47). 
Eine neuere Untersuchung von Kiel J.W. aus dem Jahre 2000 an 
Kaninchen konnte für die Endotheline einen Einfluss auf die 
choroidale Gefäßweite nachweisen. Die Endotheline hatten sowohl 
vasodilatatorische als auch vasokonstriktorische Effekte. Diese 
unterschiedlichen Effekte waren  von der Bindung an verschiedene 
Rezeptortypen in der Choroidea abhängig (49). 
Ein weiterer Faktor im Regulationssystem der retinalen Durchblutung 
spielt der Sauerstoffpartialdruck (PO2). Es kommt unter Hyperoxie zu 
einer deutlichen Vasokonstriktion der retinalen Arteriolen, während 
eine Hypoxie zu einer deutlichen Vasodilatation führt. Diese Reaktion 
entspricht der des cerebralen Kreislaufes, ist nur wesentlich 
ausgeprägter. Dabei scheint die vermehrte Lactatfreisetzung im 
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Rahmen der Glykolyse unter Hypoxie eine wesentliche Rolle zu 
spielen (68). Messungen haben ergeben, am stabilsten ist der 
Sauerstoffpartialdruck im Bereich der innersten Schicht bei einem 
arteriellen Sauerstoffpartialdruck von 30 – 120 mm Hg, während die 
äußeren Schichten und Teile der Choroidea lineare Schwankungen 
zeigen. Die Konstanz der Sauerstoffversorgung ist besonders wichtig 
vor dem Hintergrund, das die Photorezeptoren sehr sensibel für eine 
Hypoxie sind. Diese führt zu einem ATP-Abfall und einer Hemmung 
der Na/K-Pumpe, was schließlich einen Funktionsverlust der Zellen 
nach sich zieht. 
Alle diese Faktoren haben zur Folge, dass die Durchblutung der 
Netzhaut den Stoffwechselbedürfnissen entsprechend angepasst wird. 
Als Ergebnis der autoregulativen Prozesse des retinalen Blutflusses 
kann die Durchblutung und der PO2 der Retina trotz Schwankungen 
des intraokulären Druckes und des mittleren arteriellen Blutdruckes in 
einem gewissen Rahmen konstant gehalten werden (68,97). 
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1.2.3. Glaukomatöse Optikoneuropathie 
 
Beim Glaukom oder besser gesagt bei der glaukomatösen 
Optikoneuropathie handelt es sich um ein Krankheitsbild bei dem 
zunächst allein mechanische Prozesse d.h. ein erhöhter 
Augeninnendruck für die Schäden am Auge verantwortlich gemacht 
wurden. Inzwischen ist es aber so, dass neben diesen mechanischen 
Prozessen die vaskuläre Komponente als Auslöser und Mediator 
zunehmend in den Vordergrund rückt (20,21). Flammer zeigte bereits 
1995 einige Gründe auf, die gegen einen erhöhten Augeninnendruck 
als alleinige Ursache sprechen (20): 
1) obwohl Männer und Frauen annähernd den gleichen          
Augeninnendruck haben, ist der Glaukomanteil bei Frauen 
doppelt so hoch 
2) Schwarze und Weiße haben im Schnitt den gleichen 
Augeninnendruck, dennoch sind Schwarze 4 mal häufiger 
betroffen 
3) In Japan nimmt die Wahrscheinlichkeit glaukomatöser Schäden 
mit steigendem Alter ähnlich wie in Amerika und Europa zu, 
obwohl der Augeninnendruck im Gegensatz zu Amerika und 
Europa sinkt 
4) Das Entstehen und das Fortschreiten der glaukomatösen 
Optikoneuropathie stehen nur in einem sehr geringen 
Zusammenhang zur Höhe des Augeninnendruckes 
5) Obwohl Timolol (ß-Blocker) den Augeninnendruck stärker senkt 
als Betaxolol (ß-Blocker), ist die Prognose der mit Betaxolol 
behandelten Patienten bezüglich des Gesichtsfeldes besser. 
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Es kommt im Verlaufe der Erkrankung zu einem Verlust an retinalen 
Ganglienzellen und Sehnervenfasern mit charakteristischen 
Veränderungen des Gesichtsfeldes und der Papille.  
Die folgende Darstellung macht deutlich, welche Faktoren für die 
Pathogenese des Glaukoms eine entscheidende Rolle spielen. 
 
Darstellung 1: 
 
Intraokulärer    Mechanische   
Druck     Schäden  
 
 
 
    Perfusions-              Papillen- 
    Druck            excavation 
 
 
Blutdruck 
  
      Blutfluss 
 
Blutdruck   
Gefäßwider- 
stand 
 
Darstellung 1: Die Darstellung zeigt dass der Anstieg des 
intraokulären Druckes einerseits direkt zu mechanischen Schäden und 
schließlich zur Excavation der Papille führt. Andererseits begünstigt 
ein Abfall des systemischen Blutdruckes und Anstieg des 
Gefäßwiderstandes über Abnahme des Perfusionsdruckes und des 
okulären Blutflusses eine Papillenexcavation (modifiziert aus 20). 
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Die Papille des Nervus opticus ist durch eine intraokuläre 
Druckerhöhung besonders gefährdet. Die Lederhaut zeigt hier nur eine 
verminderte Festigkeit. Eine Erhöhung des Augendruckes führt im 
Bereich der Papille zu einer Abscherung der Sehnervenfasern und der 
versorgenden Blutgefässe, mit Unterbrechung der Blutversorgung und 
zu einer Ausbuchtung der Papille bis in die Lamina cribrosa hinein.  
Mehrere Arbeiten der letzten Jahre haben gezeigt, dass es neben 
diesen mechanischen Schäden beim Glaukom zu einer signifikanten 
Abnahme des systolischen Spitzenflusses und des enddiastolischen 
Flusses in der Arteria centralis retinae, den Ziliararterien und der 
Arteria ophthalmica kommt (25,45,55,62). Weitere Untersuchungen 
zeigten dass es zusätzlich zu einem signifikanten Anstieg des 
Gefäßwiderstandes kommt (13,26,57,94).          
Flammer konnte sogar nachweisen, dass neben der arteriellen 
Zirkulationsstörung auch die venöse Zirkulation gestört ist (21). 
Abschließend lässt sich sagen, dass neben den mechanischen Schäden 
durch die Druckerhöhung besonders die Veränderung des Blutflusses 
bei der Glaukomerkrankung zum Fortschreiten der Erkrankung, wenn 
nicht sogar zu ihrer Entstehung beitragen (4,9,19,20,25,26,27,28,94).            
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2.  Material und Methoden 
 
2.1.  Studiendesign 
 
In dieser Studie wurden 31 (62 Augen) junge und gesunde 
Erwachsene unter Normokapnie und Hyperkapnie untersucht. Es 
wurde bewusst darauf verzichtet, unter Kohlendioxidzugabe den 
Anteil des Sauerstoffes in der Einatemluft zu erhöhen, um zu 
vermeiden, dass der vasodilatierende Effekt von Kohlendioxid durch 
die vasokonstringierende Wirkung eines erhöhten Sauerstoffgehaltes, 
wenn auch nur zum Teil wieder aufgehoben wird. Wie bereits oben 
erwähnt kommt es unter einem Anstieg des Sauerstoffpartialdruckes 
und der damit verbundenen Hyperoxie zu einer deutlichen 
Vasokonstriktion der inneren retinalen Arteriolen. 
Farbdopplersonographisch wurde die Vasoreaktivität der Arteria 
ophthalmica und der Arteria centralis retinae gemessen. Ferner wurde 
jeweils die Kontrastempfindlichkeit, sowie der Augeninnendruck 
bestimmt. Alle Parameter wurden für jedes Auge sowohl unter 
Normokapnie, dies bedeutete Atmung normaler Raumluft, als auch 
unter Hyperkapnie erhoben. Die Hyperkapnie wurde dadurch erreicht, 
dass für jeden Probanden zunächst über zehn Minuten in Ruhe und 
unter Raumluft (Kapnometer POET TE Plus, Fa.Criticare) der 
endexspiratorische Kohlendioxidpartialdruck bestimmt wurde und 
dieser dann sukzessive durch Zusatz von medizinischem 
Kohlendioxid (Med.CO2, Fa. Linde) zur Atemluft um 15 % über den 
gemessenen Ausgangswert gesteigert wurde. Erst bei Erreichen des 
angestrebten Wertes wurde die zweite Messreihe durchgeführt. 
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Abbildung 2 zeigt den Aufbau der Geräte zum Kohlendioxidzusatz 
zur normalen Atemluft der Probanden. Kohlendioxid wurde aus einer 
Gasflasche mit medizinischem Kohlendioxid in eine Flussmessröhre 
geleitet. Hier konnte die Gasdurchflussmenge entsprechend dem zu 
erzielenden endexspiratorischen Kohlendioxidpartialdruck geregelt 
werden. Die benötigte Gasmenge wurde dann in einer Mischkammer 
mit Raumluft vermischt und dem Probanden über einen Atemschlauch 
zugeführt. 
 
AUFBAU: 
  Atemschlauch 
 
      Flussmessröhre 
     Mischkammer                                                               CO2 
                        Flasche 
 
 
 
 
Abbildung 2: Schematische Darstellung des Versuchsaufbaus mit 
Kohlendioxidflasche, Flussmessröhren, Mischkammer und 
Atemschlauch  
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2.2.      Probanden 
   
Zur Untersuchung herangezogen wurden 31 junge und gesunde 
Probanden (Alter 31 +/- 7 Jahre, von 21 bis 48 Jahre, 16 männliche 
und 15 weibliche Testpersonen). Keiner der Probanden litt zum 
Zeitpunkt der Untersuchung unter kardiovaskulären oder pulmonalen 
Erkrankungen noch bestanden irgendwelche Augenerkrankungen. 
Von den 31 untersuchten Personen litten sechs an Migräne, elf waren 
Raucher mit unterschiedlicher Anzahl von Zigaretten/Tag und zehn 
der weiblichen Testpersonen nahmen orale Antikonzeptiva ein. 
Als Ausschlusskriterien zum Zeitpunkt der Untersuchung galten 
Netzhautveränderungen, eine Glaukomerkrankung, eine Myopie mit 
mehr als acht Dioptrien (>8 dpt) oder kardiovaskuläre bzw. pulmonale 
Vorerkrankungen. 
 
2.3.  Farbdopplersonographie 
 
Bereits im 19. Jahrhundert beschrieb Christian Andreas Doppler 
(1803-1853), dass Licht von Sternen, die sich auf die Erde zu 
bewegen eine Blauverschiebung d.h. eine kürzere Wellenlänge und 
Licht von Sternen, die sich von der Erde wegbewegen eine 
Rotverschiebung d.h. eine längere Wellenlänge erfahren. Seine 
gemachten Erfahrungen konnten bereits damals auf Veranlassung der 
niederländischen Regierung durch ein Experiment  bestätigt werden. 
Es zeigte sich, das eine Person den Pfeifton einer Dampflokomotive, 
die sich auf diese zu bewegt deutlich höher wahrnimmt als den 
gleichen Pfeifton, einer sich von dieser Person entfernenden 
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Lokomotive. Trotz dieser Bestätigung des sogenannten 
„Dopplereffekts“ wurde Dopplers Theorie lange Zeit ignoriert 
(60,67,86). Erst im 20. Jahrhundert hielt seine Theorie Einzug in der 
Astronomie, der Laserphysik und der Medizin, hier mit Einführung 
des Ultraschalls.  
Grundsätzlich unterscheidet wir zwei Dopplerverfahren zur Messung 
von Blutflussgeschwindigkeiten: 
Das spektrale Dopplerverfahren und das Farb-Dopplerverfahren.  
Beim spektralen Dopplerverfahren wird das Gefäß von einen 
Einzelschallstrahl geschnitten und die Flussgeschwindigkeit entlang 
dieser Schallstrahlung gemessen. Wir unterscheiden zwischen hier 
zwischen kontinuierlichen Messung (CW =  Continuous Wave) und 
diskontinuierlicher Messung (PW = Pulsed Wave). Letztere bietet den 
Vorteil der Detektion des Entstehungsortes des Echos (60). 
Der Farbdoppler misst den Blutfluss aus einer Vielzahl von 
Messtoren, die über das ganze Schnittbild oder einem Teil davon 
verteilt sind. Als Ergebnis erhält man die farbkodierte Darstellung der 
mittleren Geschwindigkeit und seine Richtung im durchströmten 
Gefäß (32). 
Bei dieser Studie haben wir uns deshalb für die 
Farbdopplersonographie entschieden, da es sich um ein nicht 
invasives Verfahren handelt (31,53). Es ist gut reproduzierbar und hat 
sich zur Bestimmung des Blutflusses der Arteria ophthalmica, der 
Arteria centralis retinae, der Ziliararterien und auch des venöses 
Gefäßsystems im Bereich der Augenheilkunde etabliert 
(6,31,38,44,53,57). Ferner ist es für den Patienten nur mit einer 
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geringen Beeinträchtigung verbunden und verlangt vom Patienten 
selber nur ein geringes Maß an Kooperation, was gerade bei der 
Anwendung bei älteren Patienten von Vorteil ist (31,53). 
Einschränkend kann nur angemerkt werden, dass es zur Zeit noch 
nicht möglich ist farbdopplersonographisch Blutvolumenmessungen 
durchzuführen, da der exakte Gefäßdurchmesser kleinerer Gefäße 
nicht messbar ist. Die Farbdopplersonographie ist neben der 
Fluoreszeinangiographie aber die Methode mit der höchsten 
Akzeptanz zur Beurteilung des Blutflusses der okulären und orbitalen 
Gefäße (53).  
Die Farbdopplersonographie wurde in unserer Studie mit dem Doppler 
Sonoline Sienna der Firma Siemens durchgeführt (Abb.3). Sowohl der 
7,5 MHz Schallkopf (Sr.-Nr. 7.5 L40) wie auch Video Graphic Printer 
(Sr.-Nr.UP-890MD) gehörten zum selben Typ der Firma Siemens. Als 
Ultraschallgel diente Ultrasound Transmission Gel (Aquasonic 100) 
der Firma Parker.  
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Abbildung 3: Das bei unseren Untersuchungen verwendete 
Farbdopplersonographiegerät mit entsprechendem Schallkopf der 
Firma Siemens. 
 
Gemessen wurde jeweils der systolische Spitzenfluss (PSV) und der 
enddiastolische Fluss (EDV) der Arteria ophthalmica (OA) und der 
Arteria centralis retinae (CRA) sowohl unter Normo- als auch unter 
Hyperkapnie (Abb. 4a und 4b). 
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Abbildung 4a: Dargestellt ist das typische Farbdopplerbild der 
Arteria ophthalmica. Der obere Teil des Bildes zeigt die Lage der 
Arterie im Nervus opticus (rote Markierung). Der unteren Teil stellt 
die  Flussgeschwindigkeit (cm/sec) auf der y-Achse und die Zeit (sec) 
auf  der x-Achse dar. Die unterschiedlichen Flussgeschwindigkeiten 
im Gefäß sind an der Änderung des Dopplersignals zu erkennen. 
Markiert sind der systolische Spitzenfluss (PSV) (gelber Pfeil) und der 
enddiastolische Fluss (EDV) (grüner Pfeil). Ferner kommt die 
Kerbung, bedingt durch den Schluss der Aortenklappe zur Darstellung 
(blauer Pfeil). 
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Abbildung 4b: Dargestellt ist das typische Farbdopplerbild der 
Arteria centralis retinae. Der obere Anteil zeigt die Lage der Arterie 
im Nervus opticus (rote Markierung). Der unteren Teil stellt die  
Flussgeschwindigkeit (cm/sec) auf der y-Achse und die Zeit (sec) auf  
der x-Achse dar. Die unterschiedlichen Flussgeschwindigkeiten im 
Gefäß sind an der Änderung des Dopplersignals zu erkennen. Markiert 
sind der systolische Spitzenfluss (PSV) (gelber Pfeil) und der 
enddiastolische Fluss (EDV) (grüner Pfeil). 
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Mit Hilfe des Dopplerverfahrens wird die Blutflussgeschwindigkeit 
nicht direkt, sondern eine Frequenzverschiebung, die dem Blutfluss 
proportional ist, gemessen. Aus der Dopplerfrequenz errechnet ein im 
Gerät integrierter Rechner unter Rückgriff auf die Doppler-Formel:   
  Delta f  =   2 f v cos Theta  
die Fliessgeschwindigkeit des Blutes im jeweiligen Gefäß.   
Delta f =  Doppler-Frequenz 
f   =  Sendefrequenz 
c   =  Schallgeschwindigkeit im Gewebe 
         v  =  Flussgeschwindigkeit 
         Theta  =  Einstrahlwinkel zur Gefäßachse 
    
Als Widerstandsparameter wurden dann der Resistance- oder 
Pourcelot Index (RI) nach der Formel berechnet: 
 
RI = Vsys ( + peak) – Vdia (end)  
                        
 
Vsys ( + peak) = systolischer Peak der Strömungsgeschwindigkeit  
Vdia ( end)      = enddiastolische Strömungsgeschwindigkeit  
      
Hierbei werden zwei Kurvenpunkte, der systolische Peak und die 
enddiastolische Strömungsgeschwindigkeit zur Beschreibung der 
Kurvenform herangezogen. Die Zahlenwerte variieren zwischen 0 und 
1, wobei Null einen niedrigen und Eins einen hohen Widerstand 
kennzeichnet. 
c 
      Vsys (+ peak) 
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In unserer Untersuchung haben wir einmal den vom 
Farbdopplersonographiegerät automatisch ermittelten Wert (als RI 
bezeichnet), zum anderen den von uns, nach der oben genannten 
Formel, an Hand von manuell markierten Punkten der Flusskurve 
berechneten Wert (im Text als Pourcelot bezeichnet) angegeben. 
 
Als weiterer Widerstandsindex wurde der Pulsatilitäts- bzw. Gosling- 
Index (PI) nach folgender Formel berechnet: 
 
PI =     Vsys ( + peak) – Vdia (end) 
                       
 
Vsys ( + peak) = systolischer Peak der Strömungsgeschwindigkeit 
Vdia (end)       = enddiastolische Strömungsgeschwindigkeit 
TAV max       = zeitliche Mittelung der Vmax-Kurve 
 
Die Vmax-Kurve entspricht der Hüllkurve, die das Spektrum gegen 
das Hintergrundrauschen abgrenzt. Diese schnellste Geschwindigkeit 
würde, in Anlehnung an hämodynamische Modelle,  bei laminarem 
Flussprofil  von Erythrozytenverbänden im Axialstrom eines Gefäßes 
abgeleitet werden. 
Der PI wird unter Zuhilfenahme der TAV max (zeitliche Mittelung 
der V max –Kurve) im Nenner des Index-Quotienten berechnet. 
Sowohl der Resistence-Index als auch der Pulsatilitätsindex werden 
für Niedrigwiderstandsgefässe, wie z.B. die Arteria carotis interna 
oder die Arteria renalis angewandt (32). 
 
TAV max 
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2.4.  Kontrastempfindlichkeitsmessung 
 
Die Kontrastempfindlichkeitsmessung wurde mit dem Gerät CSV- 
1000 (Sr.-Nr.001433) der Firma Vectorvision sowohl unter Normo- 
als auch unter Hyperkapnie durchgeführt (Abb.5). Kontrast wurde wie 
folgt definiert: 
Kontrast  =  Leuchtdichte max. – Leuchtdichte min.      
                   
 
Leuchtdichte max. ist größte Leuchtdichte des sinusförmigen 
Helligkeitsgradienten und Leuchtdichte min. die geringste 
Leuchtdichte desselben.  
Das CSV-1000 (Abb. 5) Testgerät ist das weltweit am meisten 
verwendete Gerät zur Kontrastempfindlichkeitsmessung und hat sich 
bei der Beurteilung der unterschiedlichen Erkrankungen (z.B. 
Katarakt, Glaukom, diabetische Retinopathie, Makuladegeneration) 
bewährt (66). Es besitzt eine, von der Rückseite beleuchtete, 
durchscheinende Oberfläche mit einer standardisierten Helligkeit von 
85 cd/m².  
Es wurden jeweils vier Ortsfrequenzen (3, 6, 12, 18 Linien pro Grad 
(cpd)) getestet. Hierbei konnte sich jeder Proband frei zwischen zwei 
Möglichkeiten entscheiden, wobei nur eine auch eine 
Kontrastunterscheidung zuließ. Maximal waren 8 Differenzierungen 
pro Testreihe möglich. Der Abstand des Probanden zum Testgerät 
betrug 2,5 Meter. Als Ergebnis wurde das gerade noch eindeutig zu 
unterscheidende bzw. das zuletzt richtig unterschiedene Paar gewertet. 
Leuchtdichte max. + Leuchtdichte min. 
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Aus diesen Werten wurde jeweils der natürliche Logarithmus 
berechnet (3).  
 
 
                                          
 
 
Abbildung 5: Darstellung des von uns verwendeten Gerätes zur 
Messung der Kontrastempfindlichkeit. Es besteht aus 4 Testreihen mit 
4 verschiedenen Ortsfrequenzen (3,6,12 und 18 Linien/Grad). Eine 
Kontrastunterscheidung ist nur bei einer der zwei Alternativen der 
jeweiligen Paare, möglich (maximal 8 pro Testreihe).  
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2.5.  Ophthalmologische Untersuchung 
 
Die Visusbestimmung erfolgte  mit standardisierten Optotypen nach 
DIN 58820. Zur Beurteilung der vorderen Augenabschnitte wurde 
eine Spaltlampe (Sr.-Nr.900.7.3.8753) der Firma Haag Streit 
eingesetzt. Die Papille wurde mit einer Volk Superfield Lupe (90 dpt) 
beurteilt.  
 
2.6.          Augeninnendruckmessung 
 
Die Messung des Augeninnendruckes erfolgte mit einem Goldmann 
Applanations Tonometer (Sr.-Nr.900.4.4.136523) und einem 
Tonometerköpfchen (Sr.-Nr.LOT 001433) der Firma Haag Streit. Das 
Fluorescein Papier (Sr.-Nr.1123100215301010) kam ebenfalls von der 
Firma Haag Streit. 
 
Zur Lokalanästhesie des Auges wurde Proparakain 
POS 0.5% mit dem Wirkstoff Proxymetacainhydrochlorid der Firma 
Ursapharm verwendet.  
 
2.7.  Kapnometrie und Pulsoximetrie 
 
Bei Kapnometer und Pulsoximeter handelte es sich um ein 
kombiniertes Gerät des Typs POET  TE Plus der Firma Criticare 
(Abb. 6). Die Sauerstoffsättigung wurde über einen Fingersensor der 
gleichen Firma gemessen.  
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Die Pulsoximetrie beruht auf den unterschiedlichen 
Lichtabsorptionseigenschaften von oxigeniertem (arteriellen) und 
reduzierten (venösen) Blut. Der Sensor sendet wechselweise infrarotes 
Licht mit einer Wellenlänge von 920 nm und einer Wellenlänge von 
660 nm aus. Der gegenüberliegende Photodetektor misst die 
Strahlungsintensität. Durch die pulssynchrone Absorptionsänderung 
des durchdringenden Lichtes kann die partielle Sauerstoffsättigung 
des arteriellen Blutes ermittelt werden (17,50).                                   
Die Messung des endexspiratorischen Kohlendioxidpartialdruckes 
(PCO2) und der Atemfrequenz erfolgte im Nebenstromprinzip. Im 
Gegensatz zum Hauptstromprinzip, welches den PCO2 direkt im 
Atemschlauch misst, wird hier nur ein geringer Anteil des Atemgases 
über einen Gasprobenschlauch (Typ Sample Line Sr.-Nr.625) der 
Messkammer zugeführt. Die Messung des Kohlendioxidgehaltes 
erfolgt nach dem Prinzip der Infrarotspektrometrie, welche die 
Partialdruckabhängigkeit der Absorption von Infrarotlicht bestimmter 
Wellenlängen ausnutzt. Hieraus lässt sich für ein mit Wasserdampf 
gesättigtes Gasgemisch bei 37°, wie es Atemluft darstellt, mit Hilfe 
der Formel:   PCO2 = FCO2 x (PB-47)    
 PCO2 = Kohlendioxidpartialdruck    
 FCO2 =  fraktionelle Gaskonzentration   
 PB  =  Atmosphärendruck         
der Kohlendioxidpartialdruck berechnen (17,50).  
Als Filter bzw. Wasserfalle wurde der Typ Water Chek Plus (Sr.-
Nr.938) der Firma Criticare eingesetzt.  
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Abbildung 6: Das von uns verwendete kombinierte Kapnometer und 
Pulsoximeter der Firma Criticare. Die Gasprobe wird über einen 
Gasprobenschlauch (gelber Pfeil) dem Gerät zugeführt. Dazwischen 
geschaltet ist eine Wasserfalle um die Feuchtigkeit der Atemluft 
zurückzuhalten (blauer Pfeil). Der Kohlendioxidpartialdruck (CO2) 
kann direkt am Gerät abgelesen werden. Die mittels Fingersensor 
gemessene Sauerstoffsättigung (SaO2) kann ebenfalls direkt abgelesen 
werden. 
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2.8.  Kreislaufparameter  
 
Als Kreislaufparameter wurden der systolische, der diastolische und 
der mittlere arterielle Blutdruck gemessen. Zusätzlich wurde die 
Herzfrequenz bestimmt. Als Messgerät diente ein XL vital daten 
monitor mit einem Dura-Cuff (REF 2774) der Firma Dinamap. 
Blutdruckmonitore der Firma Dinamap sind mikroprozessorgesteuerte 
Geräte zur nicht-invasiven Blutdruckmessung. Sie arbeiten nach dem 
oszillatorischen Verfahren, und zwar durch Detektion und Messung 
von Oszillationen, die sich innerhalb der Manschette aufgrund von 
Bewegungen der Arterienwand ergeben. Diese werden mit Hilfe eines 
Druckwandlers, der über einen Luftschlauch an die Manschette 
angeschlossen ist, in elektrische Ströme umgewandelt. Mit Hilfe 
entsprechender Software und mikroprozessorgesteuert werden diese 
Ströme gemessen und in Beziehung zum Manschettendruck gesetzt, 
hieraus wird dann der arterielle Blutdruck bestimmt. Ein Messzyklus 
besteht aus mehreren Phasen. Zunächst wird die Manschette über den 
systolischen Druck aufgepumpt, dadurch ist die Arterie 
druckverschlossen und es findet kein Blutfluss mehr statt. Der Druck 
in der Manschette wird nun schrittweise verringert und bei Werten 
gerade unter dem systolischen Druck führt die systolische Druckwelle 
zum Öffnen der verschlossenen Arterie und die Oszillationsamplitude 
steigt an. Hierbei handelt es sich dem systolischen Blutdruck. Durch 
weiteres Ablassen des Manschettendrucks öffnet sich die Arterie 
immer weiter bis eine maximale Oszillationsamplitude erreicht ist, 
dabei handelt es sich um den mittleren arteriellen Blutdruck (16,56).  
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Bei weiter abnehmendem Manschettendruck nehmen auch die 
Bewegungen der Arterienwand ab. Der Punkt, bei dem die 
Druckoszillationen gleichförmig werden, stellt den diastolischen 
Druck dar. Wir haben uns deshalb für ein nicht invasives 
Messverfahren entschieden um im klinischen Einsatz gegenüber einer 
invasiven Messung eine einfachere Handhabung zu garantieren. 
 
 
2.9.  Atemgas 
 
Die Hyperkapnie wurde erzeugt durch Zusatz von medizinischem 
Kohlendioxid der Firma Dräger zur normalen Atemluft. Die 
Druckreglung an der Gasflasche erfolgte über einen Druckregler des 
Typs Dräger Tescom (Sr.-Nr.D43116-15-05-3) der gleichen Firma. 
Über einen Dosimeter (Sr.-Nr.1800 3234340) der Firma Cole Parmer 
(Abb. 7) wurde das Kohlendioxid einer Mischkammer zugesetzt und 
passiv mit der Inspirationsluft vermischt. Mit Hilfe von den 
dazugehörenden Kallibrierungstabellen kann aus den eingestellten 
Skalenwerten der Gasfluss in Milliliter pro Minute abgelesen werden. 
In unserer Studie lagen die benötigten Gasflüsse zwischen 870 ml/min 
und 1577 ml/min in Abhängigkeit vom gemessenen exspiratorischen 
Ausgangskohlendioxid und dem Körpergewicht der einzelnen 
Probanden.  
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Abbildung 7: Das Kohlendioxid wird über eine Gasleitung (gelber 
Pfeil) den Flussmessröhren (blauer Pfeil) zugeleitet. Hier wird der 
Durchfluss der Gasmenge individuell geregelt und die erforderliche 
Menge über eine weitere Leitung (weißer Pfeil) der Mischkammer 
(schwarzer Pfeil) zugeführt. Diese steht über Perforationen mit der 
Umgebung in Verbindung. Das so entstandene Gasgemisch wird über 
einen Inspirationsschlauch (roter Pfeil) dem Probanden appliziert.                                                                                                                                                                   
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Die Probanden atmeten über einen Inspirationsschlauch des Typs 
Anästhesie-Set (Sr.-Nr.5017 A 100) der Firma B+P. Als Mundstück 
und zur Verhinderung einer Gasrückatmung wurde ein Non-
Rebreathing T-Piece (Sr.-Nr.1464) der Firma Vacumed eingesetzt 
(Abb. 8). Zur Vermeidung einer Nebenatmung diente eine 
Nasenklammer, Typ Snuffer der selben Firma (Abb. 8).      
 
 
               
 
Abbildung 8: Die Abbildung zeigt das Mundstück (gelber Pfeil), das 
Nicht-Rückatmungsventil (blauer Pfeil), den Inspirationsschlauch 
(roter Pfeil) und einen Teil des Gasprobenschlauches (weißer Pfeil) 
während der Bestimmung des Ausgangskohlendioxidpartialdruckes in 
korrekter Position am Probanden. Gleichzeitig ist der korrekte Sitz der 
Nasenklammer (grüner Pfeil) zu erkennen.      
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2.10. Statistik                    
Zur Auswertung gelangten die Messwerte von 31 Probanden, pro 
Proband wurden randomisiert die Messwerte jeweils eines Auges 
ausgewertet. Mittelwerte und Standardabweichung wurden für alle 
Stichproben angegeben. Der paired student t-test wurde hinzugezogen 
um die Signifikanz der Unterschiede in den Messwerten unter Normo- 
und Hyperkapnie zu bewerten. Ergebnisse mit einem p kleiner als 0.05 
galten als statistisch signifikant. Der Pearson Korrelationskoeffizient 
wurde berechnet um die Beziehung der einzelnen Parameter 
untereinander zu bestimmen. Zur statistischen Analyse der Sehschärfe 
wurde der log (MAR)-(minimal arc of resolution) der Auflösungswerte 
benutzt. Und zur statistischen Analyse der Kontrastsensibilität wurde 
der Kehrwert der Kontrastschwelle herangezogen. 
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3.  Ergebnisse
 
 
 
3.1.          Studienpopulation 
 
In dieser Studie wurden 31 Probanden im Alter von 21 bis 48 Jahren 
untersucht (mittleres Alter: männlich 32,6 +/- 7,2 Jahre, weiblich 30,1 
+/- 7,8 Jahre). Die Messungen wurden bei allen Probanden jeweils an 
beiden Augen durchgeführt. Ausgewertet wurden randomisiert jeweils 
die Messwerte eines Auges pro Probanden. 
 
Tabelle 1 zeigt die klinischen und demographischen Daten der 
Studienpopulation.  
 
           Alter, total   Alter, männlich    Alter, weiblich 
Mittelwert                   31,39                   32,56                   30,13 
Standard- 
abweichung 
                  
                  7,530 
                   
                  7,229 
                  
                  7,763 
Standard-
fehler 
                   
                  0,956 
                   
                  1,278 
                                  
                  1,417 
Anzahl                        31                        16                        15 
Minimum                   21,00                   22,00                   21,00 
Maximum                   48,00                   47,00                   48,00 
Missing                          0                            0                          0 
 
 
Tabelle 1: Dargestellt ist die Gesamtzahl der Probanden, die mittlere 
Altersverteilung einschließlich der Standardabweichung und des 
Standardfehlers, das Altersminimum, und das Altersmaximum 
insgesamt und jeweils nach Geschlechtern unterteilt. 
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In der folgenden Tabelle sind die durchschnittliche Größe und das 
durchschnittliche Körpergewicht der Probanden angegeben. 
 
 
 
   Größe (cm)   Gewicht (kg) 
Mittelwert            175,2                 68,9      
Standard- 
abweichung 
            
           8,416 
             
            11,693 
Standard- 
fehler 
            
           1,069 
               
              1,485 
Anzahl                 31                    31 
Minimum             159,0                 47,0 
Maximum            196,0                 98,0 
Missing                   0                      0 
 
 
Tabelle 2:  Größe in Zentimeter und Gewicht in Kilogramm. 
Dargestellt sind jeweils Mittelwert, Standardabweichung, 
Standardfehler, sowie Minimal- und Maximalwert. 
  
  
3.1.1.    Nikotinabusus 
 
Einen Nikotinabusus zum Zeitpunkt der Untersuchung betrieben 11 
der 31 untersuchten Probanden. Dabei lag der Zigarettenkonsum der 
Raucher im Schnitt bei 3,1 manpack-years, das heißt es wurden im 
Durchschnitt 20 Zigaretten pro Tag über 3,1 Jahre geraucht. 
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3.1.2.    Antikonzeptiva 
 
Von den von uns untersuchten 15 Probantinnen nahmen 9 zum 
Zeitpunkt der Untersuchung regelmäßig ein orales Antikonzeptivum 
ein. Dabei wurden 7 unterschiedliche Hormonpräparate verwendet, 
wovon lediglich 2 Präparate zweimal benutzt wurden. Es wurden die 
folgenden Präparate zum Zeitpunkt der Untersuchung eingenommen. 
Jeweils einmal angewendet wurden Marvelon, Leios, Pramino, 
Trigoa, und Valette;   jeweils zweimal Minulet und Monostep.  
 
3.1.3.    Migräne 
 
Unter den 31 untersuchten Personen waren insgesamt 6, die in der 
Vorgeschichte einen oder mehrere Migräneanfälle erlitten hatten. Zum 
Zeitpunkt der Untersuchung bestand aber bei keinem der Probanden 
ein Migränekopfschmerz oder ähnliche Symptome.  
 
 
 3.2. Endexspiratorisches Kohlendioxid, 
 Kreislaufparameter, intraokulärer Druck und 
Kontrastempfindlichkeit unter Normokapnie 
 
Es folgen der gemessene endexspiratorische Kohlendioxidwert, die 
gemessenen Kreislaufparameter (Sauerstoffsättigung, Puls, 
systolischer Blutdruck, diastolischer Blutdruck, mittlerer arterieller 
Blutdruck), der intraokuläre Druck, der errechnete Perfusionsdruck im 
Auge und die Kontrastempfindlichkeit unter Normokapnie. 
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Die entsprechenden Messergebnisse sind in Tabelle 3 wiedergegeben. 
 
Normo- 
kapnie 
Mittel- 
wert 
Standard- 
abweich. 
Standard- 
fehler 
Anzahl Mini-
mum 
Maxi- 
mum 
Mis-
sing 
ETCO2     36,4         4,34         0,78       31    26,0    44,0      0 
SaO2     98,3         0,65         0,12       31    97,0    99,0      0 
Puls     70,5       11,49         2,06       31
 
   41,0  101,0      0  
 
RRsyst.   124,2       12,06         2,17       31
 
 108,0  150,0      0
 
RRdiast.     71,5         7,18         1,29       31
 
   61,0    87,0      0
 
MAD     89,2         8,97         1,61       31
 
   76,0  110,0      0
 
IOP     13,9         1,99         0,36       31
 
   12,0    19,0      0
 
P-Perf.     44,7          4,38         0,79       31
 
   36,7    55,1      0
 
Contrast 
3cpd 
    1,78       0,122       0,022       31    1,49    2,08      0 
Contrast 
6cpd 
    2,02       0,177       0,032       31
 
   1,49    2,29      0
 
Contrast 
12cpd  
    1,74       0,172       0,031       31
 
   1,40    1,99      0
 
Contrast 
18cpd 
    1,31       0,202       0,036       31    0,96    1,55      0 
 
Tabelle 3: Kohlendioxid, Kreislaufparameter, intraokulärer Druck 
und Kontrastempfindlichkeit unter Normokapnie. Endexspiratorisches 
Kohlendioxid (ETCO2) in mmHg, Sauerstoffsättigung (SaO2) in %, 
Puls in Schlägen pro Minute, systolischer Blutdruck (RR syst.), 
diastolischer Blutdruck (RR diast.), mittlerer arterieller Druck (MAD), 
intraokulärer Druck (IOP) und der errechnete Perfusionsdruck         
(P-Perf.) jeweils in mmHg, die Kontrastempfindlichkeit als natürlicher 
Logarithmus der Messwerte bei 3,6,12 und 18 Linien pro Grad (cpd). 
Angegeben sind jeweils Mittelwert, Standardabweichung, 
Standardfehler, Minimal- und Maximalwert. 
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Die Messung der Kreislaufparameter unter Normokapnie ergab 
folgende Werte: Systolischer Blutdruck 124,2 mmHg (Std. Dev. 12,1), 
diastolischer Blutdruck 71,4 mmHg (Std. Dev. 7,2), gemessener 
mittlerer arterieller Blutdruck 89,2 mmHg (Std. Dev. 9,0), 
Pulsfrequenz 70,5 Schläge/Min. (Std. Dev. 11,5), periphere 
Sauerstoffsättigung 98,3% (Std. Dev. 0,7). Der intraokuläre Druck lag 
bei 13,9 mm Hg (Std. Dev. 1,99) und der errechnete Perfusionsdruck 
am Auge im Mittel bei 44,7 mmHg (Std. Dev. 4,4). Die 
Kontrastempfindlichkeit ist als natürlicher Logarithmus der 
Messwerte bei 3,6,12 und 18 Linien pro Grad (cpd = cycles per 
degree) angegeben. Sie ergab bei 3 cpd 1,78 (Std. Dev. 0,12); bei 6 
cpd 2,02 (Std. Dev. 0,18); bei 12 cpd 1,74 (Std. Dev. 0,17) und bei 18 
cpd 1,31 (Std. Dev. 0,20). 
 
 
3.3. Endexspiratorisches Kohlendioxid,  
Kreislaufparameter, intraokulärer Druck und 
Kontrastempfindlichkeit unter Hyperkapnie 
 
Es folgen der gemessene endexspiratorische Kohlendioxidwert, die 
gemessenen Kreislaufparameter (Sauerstoffsättigung, Puls, 
systolischer Blutdruck, diastolischer Blutdruck, mittlerer arterieller 
Blutdruck), der intraokuläre Druck, der errechnete Perfusionsdruck im 
Auge und die Kontrastempfindlichkeit unter Hyperkapnie. 
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Die entsprechenden Messergebnisse sind in Tabelle 4 wiedergegeben. 
 
Hyper- 
kapnie  
Mittel-
wert 
Standard- 
abweich. 
Standard- 
fehler 
Anzahl Mini-
mum 
Maxi-
mum 
Mis-
sing 
ETCO2     42,5         4,94         0,89        31   31,0    51,0      0 
SaO2     98,6         0,62         0,11        31   97,0    99,0      0 
Puls     70,2       11,11         2,00        31   45,0  104,0      0 
RRsyst.   127,2       13,97         2,51        31 109,0  164,0      0 
RRdiast.     72,8         8,49         1,53        31   59,0    93,0      0 
MAD     91,5       10,71         1,92        31   77,0   121,0       0 
IOP     13,0         2,15         0,39        31
 
  10,0    17,0      0
 
P-Perf      46,9         5,92         1,06        31
 
  37,2    65,8      0
 
Contrast 
3cpd 
    1,84       0,122       0,022        31
 
  1,49    2,08      0
 
Contrast 
6cpd 
    2,09       0,137       0,025        31   1,84    2,29      0 
Contrast 
12cpd 
    1,81       0,168       0,030         31   1,40    1,99      0 
Contrast 
18cpd 
    1,37       0,163       0,029        31   1,10      1,55      0 
 
Tabelle 4: Kohlendioxid, Kreislaufparameter, intraokulärer Druck 
und Kontrastempfindlichkeit unter Hyperkapnie. Endexspiratorisches 
Kohlendioxid (ETCO2) in mmHg, Sauerstoffsättigung (SaO2) in %, 
Puls in Schlägen pro Minute, systolischer Blutdruck (RR syst.), 
diastolischer Blutdruck (RR diast.), mittlerer arterieller Druck (MAD), 
intraokulärer Druck (IOP) und der errechnete Perfusionsdruck         
(P-Perf.) jeweils in mmHg,  die Kontrastempfindlichkeit als 
natürlicher Logarithmus der Messwerte bei 3,6,12 und 18 Linien pro 
Grad (cpd). Angegeben sind jeweils Mittelwert, Standardabweichung, 
Standardfehler, Minimal- und Maximalwert. 
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Unter Hyperkapnie ergab die Messung der Kreislaufparameter 
folgende Werte: Systolischer Blutdruck 127,2 mmHg (Std. Dev. 14,0), 
diastolischer Blutdruck 72,8 mmHg (Std. Dev. 8,5), gemessener 
mittlerer arterieller Blutdruck 91,5 mmHg (Std. Dev. 10,7), 
Pulsfrequenz 70,2 Schläge/Min. (Std. Dev. 11,1), periphere 
Sauerstoffsättigung 98,6% (Std. Dev. 0,6). Der intraokuläre Druck lag 
bei 13,0 mm Hg (Std. Dev. 2,15) und der errechnete Perfusionsdruck 
am Auge im Mittel bei 46,9 mmHg (Std. Dev. 5,9). Die 
Kontrastempfindlichkeit ist als natürlicher Logarithmus der 
Messwerte bei 3,6,12 und 18 Linien pro Grad (cpd = cycles per 
degree) angegeben. Sie ergab bei 3 cpd 1,84 (Std. Dev. 0,12); bei 6 
cpd 2,08 (Std. Dev. 0,14); bei 12 cpd 1,82 (Std. Dev. 0,17) und bei 18 
cpd 1,37 (Std. Dev. 0,16). 
 
 
3.4.  Auswertung des endexspiratorischen Kohlendioxids 
 
Das endexspiratorisch  gemessene  Kohlendioxid zeigte unter 
Kohlendioxidzugabe zur Inspirationsluft folgende Veränderungen. Es 
kam zu einem signifikanten Anstieg (p < 0,0001) um 6,03 mmHg von 
durchschnittlich  36,4 mmHg  auf  42,5 mmHg.  
Die Messwerte des endexspiratorisch gemessenen Kohlendioxids 
unter Normo- und Hyperkapnie werden im Folgenden als 
Säulendiagramm wiedergegeben. Die Standardabweichungen sind in 
Form von Linien eingefügt. 
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Graphik 1 zeigt die Messwerte des endexspiratorischen Kohlendioxids 
unter Normo- und Hyperkapnie. 
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Graphik 1: Vergleich der Messwerte des endexspiratorischen 
Kohlendioxids (ETCO2) unter Normo- und Hyperkapnie. Der 
Mittelwert betrug 36,4 mmHg, bei einer Standardabweichung von 
4,34 unter Normokapnie und 42,5 mmHg bei einer 
Standardabweichung von 4,94 unter Hyperkapnie. 
 
3.5. Auswertung der Kreislaufparameter 
 
Für die Kreislaufparameter ergaben sich unter Hyperkapnie folgende 
Veränderungen. Es kam zu einem signifikanten (p = 0,0225), wenn 
auch geringem Anstieg (mittlerer Anstieg + 3.0 mmHg)   des 
systolischen Blutdrucks. Der diastolische Blutdruck stieg leicht (+ 1,4 
mmHg), ohne Signifikanz (p = 0,1132) an. Der mittlere arterielle 
Blutdruck stieg im Durchschnitt um 2,3 mmHg an, was ebenfalls 
signifikant war (p = 0,0097). Die Pulsfrequenz zeigte unter Normo- 
und Hyperkapnie keinen signifikanten Unterschied (p = 0,7927), fiel 
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aber im Mittel um 0,3 Schläge pro Minute. Die Sauerstoffsättigung 
erhöhte sich unter Hyperkapnie zwar nur minimal um 0,26 %. Dieser 
Anstieg war aber signifikant (p = 0,03). So lag die Sauerstoffsättigung 
vor Hyperkapnie im Schnitt bei 98,3% und unter Kohlendioxidgabe 
im Schnitt bei 98,6%.  
Die Messwerte der Kreislaufparameter unter Normo- und 
Hyperkapnie sind im Folgenden als Säulendiagramme graphisch 
wiedergegeben. Bei allen Diagrammen sind zusätzlich die 
Standardabweichungen in Linienform eingetragen.                                                                                                            
Graphik 2 zeigt die Messwerte für die Sauerstoffsättigung unter 
Normo- und Hyperkapnie.        
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Graphik 2: Vergleich der Messwerte der Sauerstoffsättigung (SaO2) 
unter Normo- und Hyperkapnie. Der Mittelwert für die 
Sauerstoffsättigung betrug  98,3%, bei einer Standardabweichung von 
0,66 unter Normokapnie und 98,6% bei einer Standardabweichung 
von 0,62 unter Hyperkapnie.                  
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Graphik 3 zeigt die Messergebnisse für den systolischen, den 
diastolischen und den mittleren arteriellen Druck unter Normo- und 
Hyperkapnie. 
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Graphik 3: Vergleich der Messwerte für systolischen Blutdruck (RR 
syst.), diastolischen Blutdruck (RR diast.) und mittleren arteriellen 
Druck (MAD) unter Normo- und Hyperkapnie in mmHg.  Der 
Mittelwert für den systolischen Blutdruck lag bei 124,2 mmHg mit 
einer Standardabweichung von 12,06 unter Normokapnie und bei 
127,2 mmHg mit einer Standardabweichung von 13,97 unter 
Hyperkapnie. Beim diastolischen Blutdruck betrug der Mittelwert 
71,5 mmHg mit einer Standardabweichung 7,18 unter Normokapnie 
und 72,8 mmHg mit einer Standardabweichung von 8,49 unter 
Hyperkapnie. Der mittlere arterielle Druck hatte einen Mittelwert von 
89,2 mmHg mit einer Standardabweichung von 8,97 unter 
Normokapnie und 91,5 mmHg mit einer Standardabweichung von 
10,71 unter Hyperkapnie. 
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3.6. Auswertung des Augeninnendruckes 
 
Beim Augeninnendruck kam es unter Kohlendioxidgabe zu einem 
signifikanten Abfall (p = 0,0008). Hierbei betrug die durchschnittliche 
Abnahme 0,94 mmHg.  
Graphik 4 gibt die Messwerte des Augeninnendruckes unter Normo- 
und Hyperkapnie wieder. 
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Graphik 4: Vergleich der Messwerte des intraokulären Druckes (IOP) 
in mmHg unter Normo- und Hyperkapnie. Der Mittelwert für 
intraokulären Druck betrug 13,9 mmHg mit einer 
Standardabweichung von 1,99 unter Normokapnie und 13,0 mmHg 
mit einer Standardabweichung von 2,15 unter Hyperkapnie. 
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3.5. Auswertung des Perfusionsdruckes 
 
Den Perfusionsdruck im Auge haben wir berechnet nach der Formel: 
0,66 x (RR diast. + 0,33 x (RR syst. – RR diast.) – IOP (74). Dieser 
stieg unter Hyperkapnie im Schnitt um 2,19 mmHg, damit war der 
Perfusionsdruck signifikant höher (p = 0,0013). 
 
Die Werte für den Perfusionsdruck ergeben sich aus Graphik 5.  
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Graphik 5: Vergleich der Messwerte für Perfusionsdruck am Auge 
unter Normo- und Hyperkapnie in mmHg. Der Mittelwert des 
Perfusionsdruckes unter Normokapnie lag bei 44,7 mmHg mit einer 
Standardabweichung von 4,38 und bei 46,9 mmHg mit einer 
Standardabweichung von 5,92 unter Hyperkapnie. 
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3.8.  Auswertung der Kontrastempfindlichkeit  
 
Die Kontrastempfindlichkeit zeigt unter Hyperkapnie in allen 4 Serien 
eine Zunahme [Kontrast 3 cpd: +0,061 (p = 0,0016); Kontrast 6 cpd: 
+0,065 (p = 0,005); Kontrast 12 cpd: +0,082 (p = 0,0124); Kontrast 18 
cpd: +0,052 (p = 0,079)]. Lediglich bei 18 cpd (p = 0,079) war die 
Zunahme nicht signifikant. Die Werte sind in cpd (cycles per degree 
d.h. Linien pro Grad) angegeben. 
Die Änderung der aus den Messwerten berechneten natürlichen 
Logarithmen ist in Graphik 6 dargestellt. 
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Graphik 6: Vergleich der, aus den Messwerten für die 
Kontrastempfindlichkeit errechneten natürlichen Logarithmen unter 
Normo- und Hyperkapnie. Unter Normokapnie lag der Mittelwert für 
3cpd bei 1,780 (Std. Dev. 0,122), für 6 cpd bei 2,022 (Std. Dev. 
0,177), für 12 cpd bei 1,735 (Std. Dev. 0,172) und für 18 cpd bei 
1,314 (Std. Dev. 0,202), unter Hyperkapnie für 3 cpd bei 1,841 (Std. 
Dev. 0,122),  für 6 cpd bei 2,087 (Std. Dev. 0,137), für 12 cpd bei 
1,816 (Std. Dev. 0,168) und für 18 cpd bei 1,366 (Std. Dev. 0,163). 
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3.9. Flussgeschwindigkeiten und Widerstände 
 
Die dopplersonographisch unter Normo- und Hyperkapnie 
gemessenen Flussgeschwindigkeiten und die daraus errechneten 
Pourcelot bzw. Resistance- und Pulsatilitäts-Indizes ergaben für die 
Arteria ophthalmica und die Arteria centralis retinae im Vergleich 
folgende Ergebnisse.  
Der systolische Spitzenfluss (PSV) stieg in der Arteria ophthalmica 
unter Hyperkapnie im Vergleich zur Normokapnie signifikant             
um 4,40 cm/sec (p = 0,0001), ebenso der enddiastolische Fluss (EDV) 
um 2,05 cm/sec (p = 0,0002). Der Pulsatilitäts-Index fiel um 
durchschnittlich 0,210 und war damit ebenfalls signifikant niedriger  
(p = 0,0185). Der Resistance-Index fiel um 0,005 und zeigte damit 
keine Signifikanz (p = 0,7455). Ebenfalls ohne Signifikanz war der 
Pourcelot (p = 0.212) mit einem Abfall von 0,028.  
In der Arteria centralis retinae stieg der systolische Spitzenfluss (PSV) 
unter Hyperkapnie um 2,04 cm/sec signifikant ( p = 0,0001) und der 
enddiastolische Fluss um 0,703 cm/sec ( p = 0,0054). Der Pulsatilitäts-
Index fiel um 0,063 und war damit nicht signifikant niedriger              
(p = 0,5532). Der Resistance-Index war um 0,074 niedriger, und damit 
signifikant (p = 0,0169). Der Pourcelot zeigte mit einer Abnahme von 
0,003 keine Signifikanz (p = 0,8423). 
Die Werte unter Normo- und Hyperkapnie sind in Tabelle 5 und 6 
wiedergegeben.   
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Tabelle 5 zeigt Flussgeschwindigkeiten und Widerstände unter 
Normokapnie. 
 
 
Normo-
kapnie 
Mittel- 
wert 
Standard-
abweich. 
Standard-
fehler 
Anzahl Mini- 
mum 
Maxi- 
mum 
Mis-
sing 
OA.PSV   35,24       8,505       1,528        31 19,70  49,50      0 
OA.EDV     7,86       3,342       0,400        31   3,00  14,80      0 
OA. 
Pourcelot 
   
    0,78 
       
      0,069 
      
      0,012 
 
       31               
   
  0,64 
  
  0,89 
     
     0 
OA. RI     0,79       0,084       0,016        31   0,62    1,00      0 
OA. PI     1,91       0,565       0,109        31   1,00    3,36      0 
CRA.PSV   11,52       1,993       0,358        31   8,20  16,00      0 
CRA.EDV     3,36       0,978       0,176        31
 
  1,90    6,00      0
 
CRA. 
Pourcelot 
         
    0,71 
  
      0,073 
       
      0,013 
        
       31 
      
  0,51 
     
   0,82 
            
     0 
CRA.RI     0,89       0,121       0,023        31   0,67    1,10      0 
CRA.PI     1,66       0,374       0,072        31   1,00    2,25      0 
 
 
Tabelle 5: Flussgeschwindigkeiten unter Normokapnie : Systolischer 
Spitzenfluss (PSV), enddiastolischer Fluss (EDV) in cm pro Sekunde, 
Pourcelot, Resistance-Index (RI) und Pulsatilitäts-Index (PI) der 
Arteria ophthalmica (OA) und der Arteria centralis retinae (CRA). 
Dargestellt sind jeweils Mittelwert, Standardabweichung, 
Standardfehler, Minimal- und Maximalwerte.  
 
 
 
Ergebnisse 
 
   
           
 
54  
Tabelle 6 zeigt die Flussgeschwindigkeiten und Widerstände unter 
Hyperkapnie. 
 
 
Hyper- 
kapnie 
Mittel- 
wert 
Standard- 
abweich. 
Standard- 
fehler 
Anzahl Mini- 
mum 
Maxi- 
mum 
Mis-
sing 
OA.PSV   39,64       8,746       1,571        31 22,30  52,30      0 
OA.EDV     9,90       4,132       0,742        31
 
  4,10  20,30      0
 
OA. 
Pourcelot 
       
    0,75 
       
      0,083 
       
      0,015 
        
       31
 
     
  0,58 
 
   0,86 
      
     0
 
OA. RI     0,78       0,072       0,013        31
 
  0,63    1,00      0
 
OA. PI     1,67       0,423       0,076        31
 
  0,92    2,62      0
 
CRA.PSV   13,56       3,278       0,589        31
 
  8,10  22,00      0
 
CRA.EDV     4,06       1,625       0,292        31
 
  1,90    8,80      0
 
CRA. 
Pourcelot 
   
    0,70 
       
      0,073 
       
      0,013 
        
       31
 
   
  0,54 
  
   0,81 
    
     0
 
CRA.RI     0,81       0,138       0,025        31
 
  0,57    1,00      0
 
CRA.PI     1,60       0,523       0,094        31  
 
  0,86    3,33      0
 
 
 
 
Tabelle 6: Flussgeschwindigkeiten unter Hyperkapnie: Systolischer 
Spitzenfluss (PSV),enddiastolischer Fluss (EDV) in cm pro Sekunde, 
Pourcelot, Resistance-Index (RI) und Pulsatilitäts-Index (PI) der 
Arteria ophthalmica (OA) und der Arteria centralis retinae (CRA) 
unter Hyperkapnie. Dargestellt sind jeweils Mittelwert, 
Standardabweichung, Standardfehler, Minimal- und Maximalwerte. 
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3.10.  Auswertung der Flussgeschwindigkeiten und 
Widerstände 
 
 
Graphik 7 gibt die Messwerte des systolischen Spitzenflusses und des 
enddiastolischen Flusses der Arteria ophthalmica wieder. 
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Graphik 7: Vergleich der Messwerte für den systolischen 
Spitzenfluss (PSV) und die enddiastolische Flussgeschwindigkeit 
(EDV) der Arteria ophthalmica (OA) in Zentimeter pro Sekunde 
(cm/sec) unter Normo- und Hyperkapnie. Unter Normokapnie lag der 
Mittelwert für den PSV bei 35,24 cm/sec (Std. Dev. 8,505), für die 
EDV bei 7,86 cm/sec (Std. Dev. 3,342), unter Hyperkapnie für den 
PSV bei 39,64 cm/sec (Std. Dev. 8,746) und für die EDV  bei 9,903 
(Std. Dev. 4,132). 
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Die Werte für Pourcelot, Resistance-Index und Pulsatilitäts-Index der 
Arteria ophthalmica unter Normo- und Hyperkapnie sind in Graphik 8 
wiedergegeben. 
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Graphik 8: Vergleich der Werte von Pourcelot, Resistance-Index (RI) 
und Pulsatilitäts-Index (PI) der Arteria ophthalmica (OA) unter 
Normo- und Hyperkapnie. Unter Normokapnie betrug der Pourcelot 
0,78 (Standardabweichung 0,069), der RI 0,789 (Std. Dev. 0,084) und 
der PI 1,909 (Std. Dev. 0,565), unter Hyperkapnie betrug der 
Pourcelot 0,752 (Std. Dev. 0,083), der RI 0,776 (Std. Dev. 0,072) und 
der PI 1,67 (Std. Dev. 0,423). 
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Graphik 9 gibt die Messwerte des systolischen Spitzenflusses und des 
enddiastolischen Flusses der Arteria centralis retinae wieder. 
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Graphik 9: Vergleich der Messwerte für den systolischen 
Spitzenfluss (PSV) und die enddiastolische Flussgeschwindigkeit 
(EDV) der Arteria centralis retinae (CRA) in Zentimeter pro Sekunde 
(cm/sec) unter Normo- und Hyperkapnie. Unter Normokapnie lag der 
Mittelwert für den PSV bei 11,52 cm/sec (Std. Dev. 1,993), für die 
EDV bei 3,36 cm/sec (Std. Dev. 0,978), unter Hyperkapnie für den 
PSV bei 13,56 cm/sec (Std. Dev. 3,278) und für die EDV  bei 4,06 
(Std. Dev. 1,625). 
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Die Werte für Pourcelot, Resistance-Index und Pulsatilitäts-Index der 
Arteria centralis retinae sind in Graphik 10 dargestellt. 
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Graphik 10: Vergleich der Werte von Pourcelot, Resistance-Index 
(RI) und Pulsatilitäts-Index (PI) der Arteria centralis retinae (CRA) 
unter Normo- und Hyperkapnie. Unter Normokapnie betrug der 
Pourcelot 0,707 (Std. Dev. 0,073), der RI 0,885 (Std. Dev. 0,121) und 
der PI 1,664 (Std. Dev. 0,374), unter Hyperkapnie betrug der 
Pourcelot 0,704 (Std. Dev. 0,073), der RI 0,810 (Std. Dev. 0,138) und 
der PI 1,604 (Std. Dev. 0,523). 
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In unseren Untersuchungen zeigten sich keine Unterschiede im 
systolischen Spitzenfluss, der enddiastolischen Flussgeschwindigkeit 
und den entsprechenden Widerstandsindizes der Arteria ophthalmica 
und der Arteria centralis retinae bei Nichtrauchern und Rauchern. 
Ebenso ergab sich keine Abhängigkeit des systolischen Spitzenflusses, 
der enddiastolischen Flussgeschwindigkeit und der 
Widerstandsindizes von Migränekopfschmerzen in der Vorgeschichte 
unserer Probanden. Die Einnahme egal welchen Antikonzeptivums 
zum Zeitpunkt der Untersuchung war ebenfalls ohne Auswirkung auf 
die gemessenen Werte. 
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4.
  
Diskussion
 
 
4.1.   Diskussion zur Methode 
 
Die Farbdopplersonographie ist ein relativ neues jedoch etabliertes 
Messverfahren im Bereich der Augenheilkunde. Williamson und 
Harris beschrieben es 1996 als ein gebräuchliches Verfahren zur 
Messung der hämodynamischen Parameter des Blutflusses von Augen 
und Orbita (98). Sie hielten eine Messung des systolischen 
Spitzenflusses (PSV) und enddiastolischen Flussgeschwindigkeit 
(EDV) für gebräuchliche Parameter und auch die Bestimmung von 
Resistance (RI)- und Pulsatilitäts-Index (PI) sind wichtige Indizes zur 
besseren Interpretation der Flusskurve.  
Die Autoren gaben für das normale gesunde Auge folgende Werte an, 
wobei sie die Ergebnisse zweier unterschiedlicher 
Farbdopplersonographiegeräte (Acuson 128 und Siemens QAD 1) 
gegenüberstellten (3): 
       Siemens  Acuson 
- PSV  A. ophthalmica    31,3 cm/sec 35,0 cm/sec 
- PSV  A. centralis retinae  10,1 cm/sec 10,2 cm/sec 
- EDV A. ophthalmica       8,3 cm/sec   8,6 cm/sec 
- EDV A. centralis retinae    2,6 cm/sec   3,1 cm/sec 
- PI      A. ophthalmica              1,55 
- PI      A. centralis retinae         1,52 
- RI     A. ophthalmica       0,74 
- RI     A. centralis retinae      0,69 
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Guthoff at al. gaben für den systolischen Spitzenfluss (PSV) und die 
enddiastolische Flussgeschwindigkeit (EDV) bei 72 Gesunden 
folgende Werte an (31):   
    -   PSV A. ophthalmica    31,6  +/- 9.0 cm/sec 
    - PSV A. centralis retinae       9,5  +/- 3,1 cm/sec 
    - EDV A. ophthalmica        8,2  +/- 3,7  cm/sec 
    - EDV A. centralis retinae       3,1  +/- 1,6  cm/sec.
   
Kaiser at al. fanden bei 124 gesunden Probanden folgen Ergebnisse 
(45): 
    -   PSV A. ophthalmica    38,9  +/- 0,5  cm/sec 
    - PSV A. centralis retinae   11,1  +/- 0,1 cm/sec 
    - EDV A. ophthalmica          9,1  +/- 0,2  cm/sec 
    - EDV A. centralis retinae       3,2  +/- 0,1  cm/sec 
    - RI A. ophthalmica      0,75  +/- 0,006 
    - RI A. centralis retinae    0,70  +/- 0,005  
Mendivil et al. untersuchten 40 gesunde Augen und fanden für den 
PSV der Arteria ophthalmica einen Wert von 36,9 cm/sec und für die 
Arteria centralis retinae einen von 12,5 cm/sec (57). 
Baxter et al. hielten in ihrer Untersuchung von 1995 die 
Ultraschalldopplersonographie für sicher und leicht wiederholbar. Die 
Arteria ophthalmica und die Arteria centralis retinae waren nach ihrer 
Ansicht die Gefäße im Auge, die am zuverlässigsten zu schallen und 
deren Messungen am besten zu reproduzieren waren (6). 
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Hierbei darf aber nicht außer Acht gelassen werden, dass die 
Farbdopplersonographie auch eine individuelle Methode ist. Sie ist 
sicherlich zu einem gewissen Maße von der Erfahrung und der 
Routine des Untersuchers abhängig ist. Wie die oben erwähnten 
Beispiele zeigen, erzielen unterschiedliche Untersucher z.T. auch 
unterschiedliche Ergebnisse. 
Guthoff et al. gaben für systolischen Spitzenfluss (PSV) der Arteria 
ophthalmica beim Gesunden einen Wert von 31,6 cm/sec und für die 
Arteria centralis retinae einen von 9,5 cm/sec an. In der Arbeit von 
Kaiser et al. lagen der PSV beider Gefäße bei 38,9 cm/sec bzw. bei 
11,1 cm/sec. Mendivil et al. fand Werte von 36,9 cm/sec für die 
Arteria ophthalmica  bzw. von 12,5 cm/sec für die Arteria centralis 
retinae. 
Ähnliches ergab sich bei den Werten der oben genannten Gefäße für 
die enddiastolische Flussgeschwindigkeit (EDV). Die erste Studie 
fand Normalwerte von 8,2 cm/sec bzw. 3,1 cm/sec beim gesunden 
Probanden, zweite Normalwerte von 9,1 cm/sec bzw. 3,2 cm/sec. 
Auch bei den Widerstandsparametern gab es unterschiedliche Werte 
für das gesunde Auge. Williamson et al. gaben z.B. für den 
Resistance-Index (RI)  der Arteria ophthalmica einen Wert von 0,74 
und für die Arteria centralis retinae einen von 0,69 an. Bei Kaiser et 
al. lagen die Werte bei 0,75 bzw. 0,70. 
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Die in unserer Untersuchung gemessenen Flussgeschwindigkeiten und 
die, sich daraus ergebenen Widerstandsparameter entsprachen den in 
den oben genannten Studien gefundenen Werten und sind nachfolgend 
angegeben. 
    -    PSV A. ophthalmica    35,24  +/-8,51  cm/sec 
    - PSV A. centralis retinae   11,52  +/-1,99  cm/sec 
    - EDV A. ophthalmica          7,86  +/-3,34  cm/sec 
    - EDV A. centralis retinae       3,36  +/-0,98  cm/sec 
    - RI A. ophthalmica           0,79  +/-0,084 
    - RI A. centralis retinae      0,86  +/-0,121 
    - PI A. ophthalmica      1,91  +/-0,565 
    - PI A. centralis retinae       1,66  +/-0,374 
 
Auch die Verwendung unterschiedlicher Ultraschallgeräte kann beim 
gleichen Untersucher zu unterschiedlichen Ergebnissen führen. 
So gaben Williamson und Harris für den systolischen Spitzenfluss 
(PSV) der Arteria ophthalmica  einen Normalwert von 31,3 cm/sec 
(Siemens QAD 1) bzw. 35 cm/sec (Acuson) und für die 
enddiastolische Flussgeschwindigkeit (EDV) 8,3 cm/sec (Siemens 
QAD 1) bzw. 8,6 cm/sec (Acuson) an. Für die Arteria centralis retinae 
fanden sie einen Normalwert des PSV von 10,1 cm/sec (Siemens) 
bzw. 10,2 cm/sec (Acuson) und der EDV von 2,6 cm/sec (Siemens) 
bzw. 3,1 cm/sec (Acuson). 
In unserer Untersuchung  wurden deshalb alle 
Ultraschalluntersuchungen von der gleichen Person und mit dem 
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selben Ultraschallgerät (Doppler Sonoline Sienna, Firma Siemens) 
durchgeführt, um die Differenzen, die bei unterschiedlichen 
Untersuchern bzw. bei der Verwendung unterschiedlicher 
Sonographiegeräte entstehen, auszuschließen. 
Wie oben bereits erwähnt haben Untersuchungen in der 
Vergangenheit gezeigt, das neben einem erhöhten Augeninnendruck 
eine Verminderung der Augendurchblutung für die Entstehung und 
das Fortschreiten der Glaukomerkrankung eine wichtige Rolle spielt. 
Für diese These spricht auch, dass nicht bei allen Glaukompatienten 
ein erhöhter intraokulärer Druck nachgewiesen werden kann (20). 
Vor diesem Hintergrund scheint es nur konsequent, neben 
drucksenkenden auch durchblutungsfördernde Maßnahmen zur 
Vermeidung einer glaukomatösen Zerstörung des Sehnerven zu einem 
möglichst frühen Zeitpunkt der Therapie einzuleiten. 
Diese Studie untersuchte am gesunden Probanden den Einfluss eines 
erhöhten Kohlendioxidpartialdruckes bei gleichzeitiger Normoxämie 
auf den Blutfluss in der Arteria ophthalmica und der Arteria centralis 
retinae. Der kapnometrisch gemessene endexspiratorische 
Kohlendioxidpartialdruck wurde durch Zugabe von Kohlendioxid 
gegenüber dem Ausgangswert um 15% angehoben und somit auch der 
arterielle Partialdruck von Kohlendioxid erhöht. Es wurden kein fixes 
Gasgemisch verwendet um den Kohlendioxidpartialdruck zu erhöhen, 
sondern für jeden Probanden wurde der Kohlendioxidzusatz zur 
Inspirationsluft individuell angepasst um in Abhängigkeit vom 
Ausgangswert den gewünschten Anstieg um 15% zu erzielen.  
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Der Zusatz von Kohlendioxid zur Atemluft gilt als gebräuchliches 
klinisches Verfahren im Bereich der Augenheilkunde z.B. zur 
Behandlung bei Verschluss der Arteria centralis retinae und der 
Neurologie z.B. zur Messung der Vasoreaktivität bei Verschluss der 
Arteria carotis interna. Hier kommen aber gewöhnlich fixe 
Gasgemische aus Kohlendioxid und Sauerstoff zum Einsatz 
(2,15,47,72,73). 
 
4.2.  Endexspiratorisches Kohlendioxid 
 
Die gemessenen endexspiratorischen Kohlendioxidwerte entsprechen 
dem endexspiratorischen Kohlendioxidpartialdruck (PETCO2). Sie 
lagen in unserer Studie unter Raumluft vor Kohlendioxidzugabe im 
Durchschnitt bei 36,42 mmHg. Es handelt dabei um Normalwerte für 
gesunde Personen diesen Alters.  Unter Zugabe von Kohlendioxid 
wurde der endexspiratorische Wert um 15% erhöht. Dies führte zu 
Kohlendioxidwerten von durchschnittlich 42,45 mmHg.  
Der endexspiratorische  Kohlendioxidpartialdruck repräsentiert den 
alveolären Wert und korreliert gut mit dem arteriellen 
Kohlendioxidpartialdruck (PaCO2). Beim Lungengesunden ist der 
PETCO2 im Mittel 3-5 mmHg niedriger als der PaCO2. Der 
Normalwert des PaCO2 liegt zwischen 36-44 mmHg (50). 
 
In unserer Untersuchung wurde der Anstieg des PETCO2 durch 
Zusatz von medizinischem CO2 zur Inspirationsluft erreicht. 
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4.3.  Kreislaufparameter 
 
Bei allen Probanden wurde untersucht welchen Einfluss ein erhöhter 
PCO2 auf den Augeninnendruck und auf die Kontrastempfindlichkeit 
hat. 
Gleichzeitig zu den eben genannten Parametern wurden die kapilläre 
Sauerstoffsättigung, die Herzfrequenz, der systolische Blutdruck, der 
diastolische Blutdruck und der mittlere arterielle Druck unter Normo- 
und Hyperkapnie gemessen und der Perfusionsdruck am Auge 
berechnet. 
 
4.3.1. Sauerstoffsättigung 
 
Für die kapilläre Sauerstoffsättigung ergab sich unter Hyperkapnie ein 
zwar signifikanter jedoch geringer Anstieg gegenüber Normokapnie. 
Kergoat beschrieb 1999 unter Hyperkapnie ebenfalls einen Anstieg 
der Sauerstoffsättigung (47). Diese Studie wurde aber mit Carbogen, 
in diesem Fall einem Gemisch aus 5 % Kohlendioxid und 95 % 
Sauerstoff durchgeführt. 
Die Differenz von +0.26 % in unserer Untersuchung, unter 
Hyperkapnie mit Raumluft, ist aber im Vergleich zu den 
Normalwerten beim gesunden Erwachsenen, die zwischen 97 % und 
99 % liegen, gering. Ein Anstieg von im Durchschnitt 98,32 % auf 
98,58 %  ist möglicherweise auf die, unter Hyperkapnie, verbesserte 
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Perfusion der Akren, die durch den vasodilatatorischen Effekt des 
erhöhten Kohlendioxidpartialdruckes bedingt ist, zurückzuführen. 
 
4.3.2. Blutdruckwerte und Herzfrequenz 
 
In unserer Untersuchung kam es unter Hyperkapnie zu einem Anstieg 
von systolischem, diastolischem und mittlerem arteriellen Blutdruck. 
Der Anstieg der systemischen Drücke war zwar eher moderat, + 3,0 
mmHg systolisch, + 1,4 mmHg diastolisch und + 2,3 mmHg 
mittelarteriell, dennoch stiegen alle drei Parameter gegenüber 
Normokapnie an. Lediglich der Anstieg des diastolischen 
Blutdruckwertes war ohne Signifikanz. Gleichzeitig konnte ein 
geringer Abfall der Herzfrequenz (- 0,3 Schläge/Minute), ohne 
Signifikanz (p = 0,7927) nachgewiesen werden. 
In der Literatur gibt es zum Blutdruck- und Herzfrequenzverhalten 
unter Hyperkapnie durchaus widersprüchliche Aussagen. Harris et al. 
zeigten 1995, dass es unter Hyperkapnie zu keiner signifikanten 
Änderung von systolischem, diastolischem Blutdruck und 
Herzfrequenz kommt (34). Auch eine zweite Studie des selben Autors 
aus dem gleichen Jahr konnte keine signifikante Änderung der oben 
genannten Parameter unter Hyperkapnie im Vergleich zur 
Normokapnie feststellen (39).  Bei Arend et al. dagegen kam es unter 
Hyperkapnie in Kombination mit Hyperoxämie zu einem geringen 
aber statistisch signifikanten Anstieg von Herzfrequenz, systolischem 
und diastolischem Blutdruck (2). Kergoat et al. fanden in ihrer 
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Untersuchung 1999 keine Änderung des systemischen Blutdruckes, 
während sie für die Herzfrequenz einen Abfall unter Hyperkapnie 
nachweisen konnten (47).                                                                                                                                                                                                                          
In diesem Zusammenhang muss erwähnt werden, dass lediglich in der 
ersten der genannten Studien der Kohlendioxidzusatz zur normalen 
Atemluft erfolgte. Die anderen Studien verwendeten Carbogen, eine 
fixe Mischung aus Kohlendioxid und reinem Sauerstoff, wobei der 
Kohlendioxidanteil unterschiedlich hoch sein kann, normalerweise 
aber bei 5-6% liegt. 
Grundsätzlich müsste eine Erhöhung des alveolären und somit auch 
des arteriellen Kohlendioxidpartialdruckes zu einer Steigerung der 
Kreislaufparameter, sprich Anstieg des Blutdruckes und der 
Herzfrequenz führen. Dies ist ja auch bei einem Kohlendioxidanstieg 
im Rahmen einer vermehrten Muskelarbeit der Fall (82). Hier könnte 
die Erklärung für die unterschiedlichen Studienergebnisse darin 
liegen, dass die verwendeten Carbogengemische (5-6% CO2 und 95 
% O2) den Kohlendioxidpartialdruck im Blut nicht soweit erhöhen, 
dass es zu einer Steigerung von Blutdruck und Herzfrequenz kommt. 
Bei Studien mit einem höheren Kohlendioxidanteil in der Atemluft 
könnte dies durchaus der Fall sein, wie es ja auch in unseren 
Untersuchungen gezeigt wurde. Der in den Carbogengemischen 
enthaltene höhere Sauerstoffanteil dürfte auf die Kreislaufparameter 
einen eher vasokonstriktorischen Einfluss haben.  
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4.4.  Intraokulärer Druck, Perfusionsdruck und   
                  Kontrastempfindlichkeit 
 
4.4.1. Intraokulärer Druck 
 
Ferner konnten wir in unserer Studie nachweisen, dass es unter 
Hyperkapnie zu signikanten Änderungen des Augeninnendruckes, des 
Perfusionsdruckes und der Kontrastempfindlichkeit kam.  
Der Augeninnendruck zeigte unter Hyperkapnie eine deutliche 
Abnahme mit einer Signifikanz von p = 0,0008 und war im 
Durchschnitt um 0,94 mmHg niedriger als unter Normokapnie. Auch 
hierzu gibt es in der Literatur unterschiedliche Angaben. 
Harris et al fanden 1995, dass eine Hyperkapnie keine Änderung des 
intraokulären Druckes zur Folge hat (34). Eine andere Studie des 
gleichen Autors im selben Jahr zeigte einen signifikanten Abfall des 
intraokulären Druckes unter Hyperkapnie von im Durchschnitt 14,3 
mmHg auf 12,3 mmHg (39).   
Kergoat fand in ihrer Untersuchung von 1999 im Durchschnitt einen 
Abfall des intraokulären Drucks von 15,2 mmHg unter Raumluft auf 
14,0 mmHg unter Hyperkapnie. Interessant in diesen Zusammenhang 
ist, dass sie diesen Effekt auch 10 Minuten nach Beendigung der 
Kohlendioxidexposition noch nachweisen konnte, obwohl der 
endexspiratorische Kohlendioxidpartialdruck zu diesem Zeitpunkt der 
Untersuchung bereits wieder den Ausgangswert erreicht hatte (47). 
Die vasodilatierende Wirkung von Kohlendioxid konnte in einer 
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früheren Untersuchung nicht nur auf der arteriellen Seite des Auges, 
sondern auch auf der venösen Seite nachgewiesen werden (65). Dies 
würde aber auch zu einer Erhöhung der Flussgeschwindigkeit auf der 
venösen Seite mit einem gesteigerten venösen Abfluss führen. Es 
könnte so über die episkleralen Wasservenen zu einem besseren 
Abfluss des Kammerwassers mit nachfolgender Senkung des 
Augeninnendruckes kommen. 
 
4.4.2. Perfusionsdruck 
 
Der Perfusionsdruck stieg unter Hyperkapnie durchschnittlich um 2,19 
mmHg an, und war damit im Vergleich zum Ausgangswert signifikant 
höher (p = 0,0013). Die Beurteilung des Perfusionsdruckes bringt 
gewisse Schwierigkeiten mit sich, da eine Messung nicht direkt 
möglich ist. Diesen haben wir berechnet nach der Formel : 0,66 x (RR 
diast. + 0,33 x (RR syst. – RR diast.) – IOP (74). Der systolische und 
der diastolische Druck zeigten unter Hyperkapnie einen Anstieg (RR 
syst. + 3,0 mmHg, RR diast. +1,4 mmHg),   während der intraokuläre 
Druck signifikant abfiel (IOP –0,94 mmHg). Hieraus ergab sich 
folglich ein erhöhter Perfusionsdruck am Auge.  
Harris fand in seiner Untersuchung von 1995 keine Änderung des 
Perfusionsdruckes unter Hyperkapnie (34). Dies ergab sich aber 
daraus, dass es unter Hyperkapnie zu keiner Änderung der arteriellen 
Blutdruckwerte und des intraokulären Druckes kam.        
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Wie bereits weiter oben erwähnt ist das gesunde Auge mittels 
Autoregulation in der Lage arterielle Druckschwankungen und 
Schwankungen des intraokulären Drucks über weite Bereiche 
auszugleichen und so die Durchblutung der Retina konstant zu halten. 
Die von uns, aus den Änderungen der arteriellen Druckwerte und des 
intraokulären Druckes errechnete Änderung des Perfusionsdruckes 
dürfte keinen direkten Einfluss auf die Durchblutung am Auge haben. 
 
4.4.3. Kontrastempfindlichkeit 
 
Die Kontrastempfindlichkeit zeigte in allen vier Serien eine Zunahme, 
wobei die Zunahme in Serie 1 (3 Linien/Grad) bei + 0,061                 
(p = 0,0016), in Serie 2 (6 Linien/Grad) bei + 0,065 (p = 0,005) und 
Serie 3 (12 Linien/Grad) bei + 0,082 (p = 0,0124) signifikant war. Nur 
die Zunahme in Serie 4 (18 Linien/Grad) war mit + 0,052 (p = 0,0798) 
ohne Signifikanz. Studien in der Vergangenheit konnten diesen Effekt 
unter Hyperkapnie nicht bestätigen. Harris fand keine Änderung der 
Kontrastempfindlichkeit unter Hyperkapnie bei 3,6,12 und 18 
Linien/Grad (34). Sponsel konnte 1997 eine Abnahme der 
Kontrastempfindlichkeit unter Hyperkapnie bei 4 Linien/Grad 
nachweisen (89). 
Eine aktuelle Studie von Hosking et al. zu diesem Thema stammt aus 
dem Jahr 2001. Er konnte nachweisen das unbehandelte 
Glaukompatienten im Vergleich zu Gesunden bereits unter Raumluft 
eine niedrigere Kontrastempfindlichkeit bei 3 Linien/Grad haben. 
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Unter Hyperkapnie kam es dann nur bei den Glaukompatienten, nicht 
aber in der gesunden Kontrollgruppe zu einem signifikanten Abfall 
der Kontrastempfindlichkeit bei 6,12 und 18 Linien/Grad (43). Für 
diesen Effekt könnte die bereits eingeschränkte Autoregulation am 
erkrankten Auge verantwortlich sein. Hier würde eine Hyperkapnie 
nicht mehr zu einer Perfusionsverbesserung am Auge führen. Es 
könnte sogar zu einem pH-Abfall im Gewebe mit nachfolgender 
Funktionseinschränkung der retinalen Zellen kommen (43). 
Unsere Ergebnisse lassen sich dahingehend interpretieren, dass es 
beim gesunden Probanden mit intakter Autoregulation unter der 
hyperkapniebedingten Vasodilatation zu einer verbesserten Perfusion 
am Auge und damit verbundenen zu einer besseren Oxygenierung des 
Gewebes mit einer Zunahme der Kontrastempfindlichkeit kommt.  
 
4.5.  Retrobulbäre Perfusion 
 
Das Hauptaugenmerk wurde in unserer Untersuchung auf das 
Verhalten der Flussgeschwindigkeiten und der Widerstände in der 
Arteria ophthalmica und der Arteria centralis retinae unter einem 
erhöhten arteriellen PCO2 gelegt. 
Dazu wurden bei allen Probanden sowohl unter Normokapnie als auch 
unter Hyperkapnie der systolische Spitzenfluss und der 
enddiastolische Fluss der Arteria ophthalmica und der Arteria centralis 
retinae mit Hilfe der Farbdopplersonographie gemessen und hieraus 
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für beide Gefäße der Pourcelot-, der Resistance- und der Pulsatilitäts-
Index berechnet. 
Für die Arteria ophthalmica fanden wir einen signifikanten Anstieg 
des systolischen Spitzenflusses (p = 0,0001) und des enddiastolischen 
Flusses (p = 0,0002) unter Hyperkapnie. Der Pulsatilitäts-Index, der 
Resistance-Index und der Pourcelot fielen gegenüber der 
Normokapnie.  
Die Fliessgeschwindigkeiten in der Arteria centralis retinae zeigten 
ein ähnliches Verhalten. Systolischer Spitzenfluss (p = 0,0001) und 
enddiastolischer Fluss (p = 0,0054) waren unter Hyperkapnie 
signifikant höher. Der Pulsatilitäts-, der Resistance-Index und der 
Pourcelot zeigten einen geringen Abfall.  
Auch in diesem Bereich sind in der Vergangenheit bei den 
verschiedenen Studien durchaus unterschiedliche Ergebnisse 
dokumentiert worden.  
Bereits 1983 fand Deutsch in seinen Untersuchungen, dass es unter 
Gabe eines Gemisches von 95% Sauerstoff und 5% CO2 zu einer 
Konstriktion sowohl der retinalen Arterien als auch der Venen kommt, 
vergleichbar mit dem vasokonstriktorischen Effekt einer reinen 
Sauerstoffgabe. Aber auch der Zusatz von 5% Kohlendioxid zu 
normaler Raumluft führte im Vergleich zu reiner Luft zu keiner 
signifikanten Dilatation der Arterien oder Venen am Auge (15). 
Harris et al konnten in ihrer Untersuchung von 1995 mittels 
Farbdopplersonographie zeigen, dass ein erhöhter PCO2 keinen 
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Einfluss auf die Fliessgeschwindigkeit und den Resistance-Index der 
Arteria ophthalmica und der Arteria centralis retinae hat (39). 
Schmetterer et al. beschrieben in ihrer Untersuchung von 1997 unter 
Hyperkapnie zwar eine Zunahme der mittleren 
Flussgeschwindigkeiten in der Arteria cerebri media, aber keine 
Änderung des Flusses in der Arteria ophthalmica (78). 
Eine neuere Untersuchung von Roff et al. aus dem Jahre 1999 konnte 
zeigen dass es unter Hyperkapnie zu einem Anstieg der retinalen 
Blutflussgeschwindigkeiten kommt (75). Kergoat und Faucher wiesen 
in ihrer Untersuchung von 1999 ebenfalls einen signifikant 
verbesserten choroidalen Blutfluss unter Hyperkapnie nach (47). Lietz 
et al konnten mit dem Heidelberg retina flowmeter ebenfalls eine 
Zunahme des Blutflusses am Sehnerven unter Hyperkapnie 
nachweisen. In der gleichen Untersuchung kam es unter Atmung von 
100 % Sauerstoff bei Normokapnie zu einer signifikanten Abnahme 
des Blutflusses am Sehnerven (54). 
Die in den meisten Studien beschriebene Zunahme des okulären 
Blutflusses unter Hyperkapnie, auch bei gleichzeitiger Erhöhung des 
arteriellen Sauerstoffpartialsdruckes (wie bereits oben erwähnt wurden 
die meisten der genannten Untersuchungen mit Carbogen 
durchgeführt) legen das Vorhandensein von autoregulativen 
Mechanismen nahe. Eine verbesserte Perfusion der Retina als 
Reaktion auf eine Hyperkapnie und dem damit verbundenen 
interstitiellen pH-Abfall würde aber gleichzeitig eine Verbesserung 
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der Sauerstoff- und Energieversorgung bedeuten. Ebenfalls käme es 
zu einem verbesserten Abtransport von Lactat und anderer Metabolite.  
Eine sehr interessante Studie zu dieser Thematik haben Sponsel et al.   
bereits 1992 durchgeführt (88). Sie konnten feststellen, dass es unter 
Atmung von 100 % Sauerstoff zu einer signifikanten Abnahme der 
Leukozytenflussgeschwindigkeit und der Leukozytendichte im 
Bereich der Macula kommt. Ein Zusatz von 5% Kohlendioxid zu 
100% Sauerstoff in der Atemluft führte zu einer deutlichen Zunahme 
der Leukozytenflussgeschwindigkeit, verbunden mit einem geringen 
Abfall der Leukozytendichte. Für Sponsel bedeutete dies, dass eine 
Hyperkapnie den hemmenden Effekt hoher Sauerstoffkonzentrationen 
auf die hämodynamischen Parameter der Retina verhindert. 
Auch unsere Untersuchungen konnten zeigen, dass die Erhöhung des 
endexspiratorischen Kohlendioxids um 15 % und der damit 
verbundene Anstieg des arteriellen Kohlendioxid den systolischen 
Spitzenfluss und den enddiastolischen Fluss sowohl in der A. 
ophthalmica als auch in der A. centralis retinae signifikant erhöhen. 
Ebenso lässt sich ein positiver Einfluss auf die Widerstandsindices der 
genannten Gefäße, im Sinne einer Abnahme  nachweisen, auch wenn 
diese an den jeweiligen Gefäßen unterschiedlich ausgeprägt und nicht 
alle signifikant waren. Wie bereits weiter oben erwähnt kamen die 
unterschiedlichen Werte für den Resistance-Index und den Pourcelot 
dadurch zustande, dass der erste vom Sonographiegerät automatisch 
berechnet wurde, während der zweite aus manuell in die Flusskurve 
eingezeichneten Punkten berechnet wurde.  
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Es ist in diesem Zusammenhang wichtig zu erwähnen, dass auf zwei 
Punkte im Rahmen einer retrobulbären Vasoreaktivitätstestung 
besonderen Wert gelegt werden sollte. 
Erstens sollte die Erhöhung des endexspiratorischen 
Kohlendioxidpartialdrucks gegenüber dem Ausgangswert ausreichend 
sein (in unserer Untersuchung 15 %). Hier scheint eine individuelle 
Anpassung an den jeweiligen Ausgangswert günstiger zu sein als ein 
fixes Gasgemisch zu verwenden.  
Zweitens sollte auf den Zusatz von Sauerstoff zum Atemgas verzichtet 
werden, da dieser potentiell vasokonstriktorische Eigenschaften 
besitzt. So könnte der vasodilatatorische Effekt des erhöhten 
Kohlendioxidpartialdruckes teilweise aufgehoben werden.  
 
4.6.   Ausblick bzw. Responder und Nonresponder 
 
Es ist sicherlich für die Therapie der glaukomatösen 
Optikoneuropathie äußerst wichtig einen bestehenden erhöhten 
Augeninnendruck z.B. durch den Einsatz von ß-Blockern oder Ca-
Antagonisten zu senken. Sollte aber bei normalen oder normalisierten 
Augeninnendruckwerten der Krankheitsprozess fortschreiten, müssen 
auch die anderen Risikofaktoren therapiert werden. Flammer gab 
bereits 1995 ein entsprechendes Therapiekonzept an (20).  Zunächst 
sollten Blutdruckabfälle vermieden werden, z.B. durch Absetzen 
entsprechender blutdrucksenkender Medikamente oder Sedativa. Bei 
fehlendem Erfolg sollte der Blutdruck durch den Einsatz von 
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Hypertonika z.B. eines Mineralokortikoides angehoben werden. Für 
den Fall, das eine gestörte Autoregulation in Form einer Vasospastik 
trotz normaler Blutdruckwerte weiterhin bestehen bliebe, empfahl er 
den Einsatz von Ca-Antagonisten, wie Nifedipin oder Nimodipin. Ein 
interessanter Ansatz scheint der Einsatz von Magnesium als 
physiologischer Ca-Antagonist zu sein, auf Grund der geringeren 
Nebenwirkungen. 
Unter der Annahme dass für die Entstehung bzw. das Fortschreiten 
der Glaukomerkrankung neben dem erhöhten Augeninnendruck auch 
die gestörte Autoregulation der okulären Perfusion im Sinne einer 
Vasokonstriktion eine entscheidende Rolle spielt, wäre es für einen 
therapeutischen Einsatz von Vasodilatatoren wie z.B. Ca-
Antagonisten von großer Bedeutung zu einem möglichst frühen 
Zeitpunkt der Erkrankung eine Aussage machen zu können ob die 
vasoreaktiven Eigenschaften der okulären Gefäße eines Patienten 
noch nicht geschädigt sind und diese auf vasodilatatorische Einflüsse 
reagieren.  
Zu diesem Thema führten Niwa et al. im Jahre 2000 eine Studie durch 
(64). Sie untersuchten 17 Patienten mit einem Normaldruckglaukom 
und fanden, dass sowohl Kohlendioxidinhalation als auch die orale 
Gabe von Nivaldipin, einem Ca-Antagonisten den Resistance-Index 
der orbitalen Gefäße signifikant senkten. Hieraus folgerten sie die 
Wirkung von Calciumantagonisten könne mit Hilfe von 
Kohlendioxidinhalation vorhergesagt werden.  
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In der eingangs formulierten Aufgabenstellung haben wir uns zum 
Ziel gesetzt einen Vasoreaktivitätstestung am gesunden Auge zu 
etablieren. Diese sollte dann zu einem späteren Zeitpunkt auch beim  
Glaukomkranken diagnostisch genutzt werden. 
In diesem Zusammenhang ist es nötig einen Wert festzulegen, bei dem 
man in Abhängigkeit vom Ausgangswert unter Normokapnie von 
einer positiven Antwort unter Hyperkapnie sprechen kann. Ab 
welchem Wert lässt sich eine Zunahme der PSV und des EDV der 
Gefäße am Auge auf die Erhöhung des Kohlendioxidpartialdruckes im 
Sinne einer positiven Vasoreaktivität deuten?   
Bereits 1988 und 1992 haben Ringelstein et al. im Bereich der 
Neurologie versucht einen solchen Wert für die cerebrale 
Vasoreaktivität unter Kohlendioxidstimulation zu bestimmen. In der 
ersten Studie wurde die Blutflussgeschwindigkeit der Arteria cerebri 
media bei 40 Gesunden, bei 40 Patienten mit einseitigem und 15 
Patienten mit beidseitigem Arteria carotis interna- Verschluss unter 
Normokapnie, Hyperkapnie und Hypokapnie mittels 
Dopplersonographie untersucht. Die prozentuale Änderung der 
Flussgeschwindigkeit gegenüber Normokapnie wurde gegen die 
endtidale CO2-Volumenkonzentration in Prozent aufgetragen. Aus 
dieser Kurve wurde die Differenz zwischen oberem und unterem Wert 
als cerebrale Vasoreaktivität definiert (71).  
In der Arbeit von 1992 wurden 47 Patienten mit verschiedenen 
Stadien eines Verschlusses der Arteria carotis interna während Hyper- 
und Hypokapnie und nach Azetolamidgabe untersucht. Hier wurde die 
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cerebrale Vasoreaktivität als prozentuale Änderung der 
Flussgeschwindigkeit nach Behandlung im Vergleich zur 
Flussgeschwindigkeit in Ruhe festgelegt. Für Ringelstein waren 
sowohl die Acetolamidgabe als die Hyperkapnie sichere Techniken 
um die Abnahme der Perfusionsreserve bei cerebrovaskulären 
Verschlussleiden zu bestimmen (72). 
Für den Bereich der Augenheilkunde konnten wir eine Definition 
eines solchen Wertes für die Vasoreaktivität nicht finden. 
Wir haben uns bei der Festlegung dieses Wertes für die 
enddiastolische Flussgeschwindigkeit (EDV) der Arteria ophthalmica 
und der Arteria centralis retinae entschieden, da eine Erhöhung der 
EDV am ehesten als Kriterium einer Perfusionsverbesserung am Auge 
gesehen werden kann. Transkranielle Doppleruntersuchungen konnten 
nämlich zeigen, dass die enddiastolische Flussgeschwindigkeit eine 
höhere Sensitivität bei Änderungen der hämodynamischen Parameter 
hat als der systolische Spitzenfluss (76).
 
Als Responder würde nach unseren Kriterien derjenige gelten, dessen 
EDV unter Hyperkapnie in der Arteria ophthalmica um mehr als      
22,7 % oder in der Arteria centralis retinae um mehr als 15,8 % 
angestiegen ist. Nonresponder erreichen eine solche EDV-
Verbesserung nicht. Um diesen Wert festzulegen, haben wir jeweils 
die prozentuale Änderung der enddiastolischen Flussgeschwindigkeit 
beider Gefäße nach Kohlendioxidapplikation im Vergleich zum 
Ausgangswert unter Normokapnie berechnet und den Median als 
Grenzwert festgesetzt .  
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Für eine Testung am Glaukompatienten würde dies bedeuten, dass der 
Patient dessen EDV unter Kohlendioxidprovokation entweder in der 
Arteria ophthalmica um mehr als 22,7 % oder in der Arteria centralis 
retinae um mehr als 15,8 % im Vergleich zum Ausgangswert ansteigt 
als Responder gewertet werden kann. Dieser würde auf eine 
therapeutische Vasodilatation z.B. mit einem Ca-Antagonisten besser 
ansprechen. Eine solche Testung sollte bereits in einem sehr frühen 
Stadium der Glaukomerkrankung durchgeführt werden und somit eine 
Therapie begonnen werden, ehe es zu einer weiteren Zerstörung der 
Nervenfasern und einem zunehmenden Sehverlust kommt. 
Um die von uns gewonnene Daten an Patienten, die bereits an einer 
Glaukomerkrankung leiden, zu bestätigen sind sicherlich weitere 
Untersuchungen an eben diesen Patienten nötig. Und diese 
Untersuchungen müssen zeigen welchen diagnostischen Wert, die von 
uns festgelegten Grenzen haben. 
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5.      Zusammenfassung 
 
In der vorliegenden Arbeit wurden die Auswirkungen einer 
normoxämischen Hyperkapnie bei jungen gesunden Probanden am 
Auge untersucht. Neben den mechanischen Schäden bedingt durch 
einen erhöhten Augeninnendruck, werden zunehmend vaskulär 
bedingte Veränderungen am Auge für glaukomatöse Optikusatrophie  
verantwortlich gemacht (20). Vor diesem Hintergrund ist es von 
großer Bedeutung eine gestörte okuläre Vasoreaktivität zu einem 
möglichst frühen Zeitpunkt der Erkrankung zu diagnostizieren und zu 
therapieren.  
Wir haben unsere Untersuchungen bewusst unter Normoxämie 
durchgeführt, um einen vasokonstriktorischen Effekt, bedingt durch 
einen erhöhten Sauerstoffpartialdruck auszuschließen, der sonst bei 
klinisch gebrauchten Carbogen Gemischen (5% CO2, 95% O2) die 
Ergebnisse beeinflusst. 
Es fand sich sowohl in der Arteria ophthalmica als auch in der Arteria 
centralis retinae eine signifikante Zunahme des systolischen 
Spitzenflusses und des enddiastolischen Flusses unter Hyperkapnie. 
Ferner kam es zu einer signifikanten Abnahme des 
Augeninnendruckes und einer ebenfalls signikanten Zunahme der 
Kontrastempfindlichkeit. 
Auf Grund unserer Ergebnisse wurde als positiver vasoreaktiver 
Responder gewertet dessen enddiastolische Flussgeschwindigkeit 
entweder in der Arteria ophthalmica mindestens 22,7% oder in der 
Arteria centralis retinae mindestens 15,8% über dem Ausgangswert 
lag. 
Sollten sich diese Ergebnisse auch beim Glaukompatienten bestätigen 
lassen, könnten Patienten mit einer positiven Gefäßantwort bereits zu 
einem sehr frühen Zeitpunkt neben einer drucksenkenden Therapie 
eine vasodilatative Therapie erhalten. Somit könnte die Prognose der 
Glaukomerkrankung günstig beeinflusst werden. 
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